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RESUMO 
 
O meu relatório de conclusão de Mestrado Integrado em Medicina Veterinária tem como 
principais objectivos a descrição e discussão de cinco casos clínicos da área de Medicina e 
Cirurgía de Animais de Companhia, abrangendo parte da casuística que acompanhei como 
estagiária, e que representam a minha aprendizagem e o trabalho desenvolvido na clínica de 
pequenos animais.  
O estágio curricular teve a duração de 16 semanas passadas no Hospital Veterinari Molins em 
Barcelona. Durante este período procurei colaborar de forma ativa nas diferentes 
especialidades pelas quais passei, nomeadamente pelas áreas de Neurologia, Dermatologia, 
Medicina Interna, Imagiologia (Ecografia, TAC e RM), Traumatologia, Cirurgía, Anestesiologia e 
Cardiologia, acompanhando o trabalho de veterinários especialistas, colaborando em consultas 
e procedimentos de emergência, desenvolvendo o raciocínio clínico, colaborando na execução 
e análise de exames complementares de diagnóstico e discussão de planos de tratamento, 
ajudando na preparação das medicações e na monitorização dos pacientes em internamento. 
Pude também participar e observar cirurgías de diversas áreas, nomeadamente de 
neurocirurgia e ortopedia. 
Estabeleci como objectivos para o meu estágio, expandir, consolidar e desenvolver os 
conhecimentos teóricos adquiridos em Medicina e Cirurgía de Animais de Companhia ao longo 
do curso, transpor esses conhecimentos para a componente prática, melhorar a capacidade de 
raciocínio clínico e de elaboração de planos de tratamento, melhorar a minha capacidade de 
pesquisa e seleção de informação nas fontes bibliográficas de referência para aplicação na 
prática clínica.  
Após as 16 semanas posso concluir que foram cumpridos os meus objetivos definidos para o 
estágio e que este foi um período de crescimento pessoal, de motivação, de fomentação de 
valores e competências que serão essenciais para a minha ambição de ser uma excelente 
profissional. 
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ABREVIATURAS 
AB(‘s) – antibacteriano (s) 
AINE’s – Anti-inflamatórios Não Esteróides  
BC – bandas de celofane 
BID – de 12 em 12 horas  
CC – Condição Corporal 
Cél/µL – células por microlitro 
CJ – Celulite Juvenil 
CPA – Citologia Por Aposição 
DC – Demodicose Canina 
DCG – Demodicose Canina Generalizada 
DD – Diagnóstico Diferencial 
DNO – Designação Não Oficial 
EH – Encefalopatia Hepática 
Ex. – exemplo  
Fig. – figura 
FTP – Femuro-Tibio-Patelar  
GI – Gastrointestinal  
GL – Gânglios Linfáticos 
g/L – gramas por litro 
HVMolins – Hospital Veterinari Molins  
I:E – Inspiração: Expiração 
IgA – Imunoglobulina A 
IV – via endovenosa  
Kg – quilograma 
LCR – Líquido Cefalo-Raquidiano 
L5 - L6 – espaço entre as vértebras 
lombares cinco e  seis 
MARE – Meningite-artrite Responsiva a 
Esteróides 
mg/Kg – miligrama por quilo 
ml/h – mililitro por hora  
MO – Microscópio Ótico 
MP – Membros Pélvicos 
MPE – Membro Pélvico Esquerdo 
MT – Membros Torácicos 
MV – Médico Veterinário 
Na+ – ião sódio  
NaCl – cloreto de sódio 
LCCa – Ligamento Cruzado Caudal 
LCCr – Ligamento Cruzado Cranial 
LCM – Ligamento Colateral Medial 
LF – Linfoma  
LFC – Linfoma Canino  
LFMC – Linfoma Multicêntrico Canino 
PFA’s – Proteínas de Fase Aguda 
PCR – Proteína C-reativa 
PCR’s – Protein Chain Reactions 
PMN – polimorfonucleares  
PO – via oral  
ppm – pulsações por minuto 
QOD – de 48 em 48h 
refa – referência  
RM – Ressonância Magnética 
RP – Raspagem Profunda 
s – segundos  
SC – via subcutânea 
SID – a cada 24 horas  
SPS – Shunt Porto-sistémico 
SRD – Sem Raça Definida 
Tab. – tabela  
TAC – Tomografia Axial Computorizada  
TID – de 8 em 8 horas 
TRC – Tempo de Repleção Capilar 
ºC – graus centrígrados 
µL – microlitro  
µg/L – micrograma por litro 
% - porcento   
≤ - menor ou igual    
> - maior 
≈ - aproximadamente
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Caso clínico nº1: Neurologia – Meningite-arterite Responsiva a Esteróides 
 
Caracterização do paciente e motivo de consulta: Mika, cadela inteira de raça Beagle, com 
8 meses e 11,5 kg. Deu entrada nas urgências do HVMolins por se apresentar apática, com 
perda de apetite, dor ao toque na zona do pescoço e febre. Anamnese: Dois dias antes tinha 
sido avaliada pelo seu médico veterinário que, para além de um exame geral, realizou um 
hemograma, painel bioquímico, radiografias torácicas (latero-lateral e ventro-dorsal), radiografia 
cervical (lateral) e ecografia abdominal. Os exames complementares revelaram leucocitose 
neutrofílica (leucócitos = 28,86 x 106/μL (refª 5,97-17,20) com desvio à esquerda (neutrófilos 
segmentados = 79,1% (refª60-77%). Tanto as radiografias como a ecografia não apresentaram 
alterações. Foi prescrita cefalexina (20 mg/kg TID PO) e, caso não melhorasse, recomendado 
aos proprietários que se dirigissem ao hospital de referência afim de se proceder a uma 
avaliação neurológica. A Mika não tinha coabitantes, vivia num apartamento e ia à rua com 
trela 3 vezes ao dia, encontrava-se devidamente vacinada (parvovírus, parainfluenza, 
adenovírus 1, leptospira e raiva) e desparasitada internamente (há 2 meses com milbemicina 
oxima + praziquantel) e externamente (a cada mês com imidacloprida + permetrina). Era 
alimentada com ração comercial premium para cachorros e tinha água à disposição durante 
todo o dia. Não havia história de trauma nem de contacto com lixos ou produtos tóxicos. No 
entanto, os proprietários observaram que a Mika apresentava relutância ao movimento, 
principalmente quando a passeavam com coleira. Quando a chamavam, a Mika olhava mas 
não movia a cabeça, descreveram-na como se estivesse “sempre a olhar para o chão”. 
Comentaram também que desde que começaram os sinais tem vindo a piorar. Na restante 
anamnese não havia mais nada a ressalvar. Exame de estado geral: Atitude: em estação – 
cabeça baixa, cifose antiálgica, e relutância ao movimento; Estado mental: alerta; 
Temperamento: linfático; Desidratação: <5%; Condição corporal: normal a magra; Movimentos 
respiratórios: 20 rpm, costo-abdominais, regulares, relação I:E normal; Pulso: 120 ppm, 
bilateral, sincrónico, forte, rítmico e simétrico; Temperatura: 40,2ºC (reflexo perineal e tónus 
muscular normais). Mucosas: congestivas, húmidas e brilhantes; TRC ≤ 2s; Gânglios linfáticos: 
normais; Palpação abdominal: normal; Auscultação cardio-pulmonar: normal; Olhos: normais; 
Ouvidos: normais; Cavidade oral: normal. Exame neurológico: Observação – Estado mental: 
omnubilado; Temperamento: linfático; Postura: cabeça baixa e rigidez cervical. Marcha: 
relutância ao movimento quando incitada a iniciar a marcha e marcha rígida. Manipulação – 
reações posturais sem alterações; reflexos miotáticos e reflexo flexor normais. Pares 
cranianos: sem alterações. Sensibilidade: hiperestesia cervical à palpação superficial e 
sobretudo à palpação profunda (muscular) e dor à manipulação ampla do pescoço. Lista de 
problemas: anorexia parcial, febre, dor e hiperestesia cervical. Localização neuroanatómica 
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da lesão: cervical (C1-C5). Diagnósticos diferenciais: meningite-arterite responsiva a 
esteróides; meningite/meningomielite infeciosa (por causas virais/ bacterianas/ parasitárias); 
hemorragias espinhais/ epidurais; discoespondilite/ osteomielite vertebral/ discite; abcesso/ 
empiema subdural ou epidural; hérnia discal hansen I. Exames complementares: Análise do 
LCR (cisterna lombar L5-L6) – LCR turvo, teste Pandy positivo (hiperproteinorraquia) e 
presença de pleiocitose neutrofílica de 360 cél/μL (anexo I, fig.1, 2, 3). Concentração de 
proteína C-reativa no LCR: 5,4 μg/ml (refa <0.1μg/ml) Diagnóstico presuntivo: meningite-
arterite responsiva a esteróides (MARE). Tratamento e evolução do caso: A Mika foi 
internada para observação e realização de exames complementares. Foi medicada com fluidos 
(33 ml/h IV de Ringer Lactato), metil-prednisolona IV numa dose imunossupressora (2mg/Kg 
BID) e ranitidina 1 mg/Kg TID IV durante os três dias de internamento. Em 24h tinha melhorado 
drasticamente, estava mais alerta e com apetite, apresentava todos os parâmetros do exame 
geral normais, a temperatura havia baixado para 37,8ºC, já comia e não apresentava qualquer 
alteração no exame neurológico. No último dia de internamento encontrava-se notoriamente 
melhor (já não apresentava dor na região cervical nem febre, comia e estava mais ativa) e teve 
alta sendo-lhe prescrito prednisona 2 mg/Kg BID PO e famotidina 1 mg/Kg TID PO durante 2 
semanas. Após uma semana regressou ao hospital para consulta de controlo. Não apresentava 
febre nem dor cervical, o restante exame geral e o exame neurológico estavam normais e os 
proprietários comentaram que estava muito melhor continuando com a mesma medicação. A 
partir daqui seriam realizados controlos telefónicos semanais. No último controlo telefónico a 
Mika estava ativa, comia bem, não apresentava sinais de dor e a dose de prednisona foi 
diminuída para 1 mg/Kg BID PO. Se os sinais clínicos permanecessem normais deveria 
reduzir-se gradualmente a dose de prednisona até 0,5 mg/kg QOD ou 72 horas e interromper o 
tratamento cerca de seis meses após exame clínico e perfis sanguíneos normais. Discussão: 
A Mika era uma cadela jovem, de raça predisposta a MARE (Beagle) e apresentava diversos 
sinais clínicos compatíveis com meningite-arterite responsiva a esteróides nomeadamente 
febre, cabeça baixa com cifose, rigidez cervical, resistência à manipulação do pescoço, 
hiperestesia e dor cervical. A MARE, também conhecida por outras nomenclaturas como 
vasculite necrozante, síndrome de poliarterite juvenil, meningite supurativa asséptica, síndrome 
dolorosa do Beagle e meningite purulenta estéril, é uma doença com distribuição mundial 
caracterizada por lesões inflamatórias das leptomeninges e artérias associadas que 
tipicamente responde a corticosteróides.1,2 A designação MARE é de momento a mais 
amplamente utilizada na literatura.3 As lesões podem estar presentes ao longo de toda a 
medula espinhal e tronco cerebral, podendo ainda envolver os vasos do coração, tiróide e 
mediastino.1,2,3 A MARE pode ocorrer concomitantemente com poliartrite imuno-mediada.2,3 Os 
cães de raça Boxer, Beagle, Pastor de Berna, Pointer Alemão de pêlo curto, Weimaraner e 
Nova Escócia Duck Tolling Retriever estão predispostos e, normalmente, esta patologia afecta 
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animais jovens adultos com menos de 2 anos (18 meses) ou entre os 4 meses e 7 anos de 
idade.2,3,5 A etiologia da doença é ainda desconhecida,3,4 embora a epidemiologia sugira uma 
origem infecciosa, parecendo haver também uma componente imuno-mediada, especialmente 
relacionada com as lesões vasculares. Em Beagles encontrou-se um aumento significativo de 
imuno-complexos em circulação num cão com MARE, aumento dos fatores reumatóides em 2 
cães e diminuição do fator 3 do complemento num animal.2 Alguns estudos afirmam que uma 
grande parte de células T são ativadas na doença sugerindo a presença de um 
superantigénio.2 Existem duas formas de MARE, a forma aguda (clássica) e a forma crónica. 
Na forma aguda, os animais apresentam dor cervical, rigidez cervical, resistência à 
manipulação do pescoço, hiperestesia ao longo da coluna vertebral, relutância ao movimento, 
marcha rígida e febre.3,4 A Mika apresentava a cabeça baixa com cifose e marcha rígida com 
postura antiálgica da cabeça e pescoço. A hiperestesia espinhal cervical ocorre em mais de 90 
% dos cães afetados, enquanto que a febre está presente em dois terços. Cerca de 50 % dos 
cães com poliartrite idiopática imuno-mediada não erosiva não infeciosa têm MARE 
concomitante.1 Na forma crónica, existe degeneração do trajeto neuronal, podendo raramente 
ocorrer enfarte da medula espinhal secundário a rutura e hemorragia dos vasos estruturais 
enfraquecidos, e ainda hidroencefalia devido à obstrução da drenagem do LCR por fibrose 
meningeal. Comparativamente com a forma aguda, na forma crónica as leptomeninges 
encontram-se mais finas e a inflamação é menos severa.3 O historial da Mika enquadrava-se 
com MARE aguda. O diagnóstico ante mortem desta patologia é meramente presuntivo e 
resulta da interpretação dos sinais clínicos, dos exames complementares e da resposta à 
terapia com corticosteróides. Dois terços dos cães afetados com suspeita de MARE 
apresentam alterações hematológicas tais como leucocitose neutrofílica com ou sem desvio à 
esquerda.2,3,4 A análise de LCR é a ferramenta diagnóstica mais importante para esta doença. 
As amostras de LCR podem apresentar-se turvas (devido a pleiocitose), como no caso da Mika 
(anexo I, fig. 1), ou xantocrómicas (devido a hemorragia no espaço subaracnóide). Durante a 
fase aguda, a análise do LCR revela um aumento significativo da concentração proteica 
(hiperproteinorraquia) (anexo I, fig. 2) e aumento do número de neutrófilos não degenerados 
(marcada pleiocitose neutrofílica com >75% de neutrófilos não degenerados) (anexo I, fig. 3), 
podendo haver presença de eritrócitos por lesão dos vasos ou contaminação por sangue 
periférico.1,3,4 Com a evolução da doença para um estado crónico, os resultados da análise do 
LCR podem ser variáveis detetando-se uma população mista com predominância de células 
mononucleares, com valor total de proteínas e leucócitos normal ou pouco elevado.3 As 
culturas bacterianas do LCR são negativas. Recentemente, foi demonstrado que as proteínas 
de fase aguda, incluindo a proteína C-reativa (PCR), estão presentes no soro e LCR de 
animais com MARE, constituindo uma eventual ferramenta auxiliar no diagnóstico e tratamento 
dos animais acometidos.4  Eckersall & Bell (2010) afirmaram que a utilização de proteínas de 
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fase aguda como biomarcadores de remissão e recidiva de MARE, provou ser menos invasiva 
e mais económica do que os métodos anteriormente utilizados. Aferiram também que a 
concentração da PCR, tanto no líquido cefalorraquidiano como no soro, é maior em cães com 
MARE do que em cães saudáveis ou em pacientes com outras doenças neurológicas, e que as 
concentrações séricas da PCR decaem para os valores de referência em paralelo com a 
contagem de células nucleadas no LCR em resposta à terapia com prednisolona e em 
pacientes que interromperam a terapia antes da sua recuperação. Desta forma, os autores 
crêem que a futura aplicação de PFA’s em medicina veterinária pode assentar na sua 
capacidade de prever a morbidade ou mortalidade dos pacientes5. Um estudo recente realizado 
por Maiolini et al. (2012), no qual foram analisados soros e LCR de 525 cães, vem confirmar 
que as concentrações de IgA são maiores em cães com MARE comparativamente com outras 
categorias de doenças relevantes defendendo-se que estes valores devem continuar a fazer 
parte do protocolo para diagnosticar esta patologia pois constituem uma ferramenta de elevada 
sensibilidade (ainda que com baixa especificidade), útil sobretudo quando se pretende uma 
confirmação do diagnóstico presuntivo.4,6 Outros exames complementares para descartar 
diagnósticos diferenciais seriam radiografias de coluna cervical (sem alterações na MARE),  
tomografia axial computorizada (pode sugerir um aumento do contraste das meninges) ou 
ressonância magnética (pode visualizar-se captação de contraste nas meninges em T1 
hipersinal em T1 com contraste; hipersinal em T2; algum hipersinal no modo FLARE e 
dilatação vascular em casos severos). Por vezes a inflamação pode afetar as meninges do 
cérebro e do plexo coróide.3,4 No presente caso, o diagnóstico presuntivo de MARE teve em 
conta toda a história (idade e raça compatíveis) e o exame clínico bem como exclusão de 
outros diagnósticos diferenciais e resposta ao tratamento. Descartou-se discoespondilite/ 
osteomielite vertebral/discite porque todas as radiografias estavam normais. O hemograma 
revelou leucocitose neutrofílica, compatível com MARE. O resultado da análise do LCR 
(pleiocitose neutrofílica com neutrófilos não degenerados, sem evidência de agentes 
etiológicos e hiperproteinorraquia) foi fulcral para o diagnóstico presuntivo de MARE aguda 
(anexo I, tab.1), assim como o valor da proteína C-reativa de 5,4 μg/ml. Segundo Tipold (2010), 
os cães saudáveis apresentam <0.1μg/ml enquanto que cães com MARE podem apresentar 
valores entre 0,19 e 13,6 μg/ml como a Mika. A presença de pleiocitose neutrofílica com 
neutrófilos não degenerados, a ausência de bactérias no LCR e a ausência de resposta à 
antibioterapia isolada prescrita pelo anterior veterinário apontam no sentido de se descartar o 
diagnóstico de meningite bacteriana. Os diagnósticos diferenciais de hérnia discal hansen I e 
de meningite por protozoários (Neospora e Toxoplasma) foram considerados menos prováveis. 
Por questões monetárias os proprietários não aceitaram fazer ressonância magnética nem 
PCR’s o que poderia contribuir para descartar outras causas de meningite infecciosa e a 
existência de hérnia discal. O diagnóstico definitivo de MARE seria alcançado através do 
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exame anatomo-patológico pela observação da presença de alterações nas meninges da 
medula espinhal e, em menor grau, no cérebro. Nalguns casos em que as lesões vasculares 
conduziram à ruptura de vasos sanguíneos maiores, foram também encontradas hemorragias 
subaracnóides que se estendiam por todo o trajeto das meninges. Em casos crónicos, pode 
observar-se fibrose e aumento da espessura da medula espinhal. É relativamente raro que 
cães diagnosticados com MARE apresentem lesões fora do SNC. A artrite extraneuronal, 
particularmente nas artérias coronárias extramurais e no miocárdio, é mais frequente em 
Beagles.2  Histologicamente, as alterações mais importantes seriam lesões concomitantes de 
arterite necrotizante afetando as artérias de pequeno e médio calibre e leptomeningite 
purulenta.2,4 Nos animais com sinais iniciais leves (apenas um episódio de dor) e com 
pleiocitose neutrofílica inferior a 200 cél/µL pode ser suficiente terapia com AINE’s 
acompanhada de monitorização cuidadosa do paciente.3,5 No entanto, é frequentemente 
necessária terapia a longo prazo com glucocorticóides, prednisolona ou prednisona, 
aproximadamente durante 6 meses para que o tratamento seja bem sucedido.3,4 A maioria dos 
cães respondem dramaticamente à prednisona na dose entre 2 e 4 mg/Kg SID1,2, como 
aconteceu com a Mika.  Neste caso, a resposta positiva à terapêutica instituída também 
consolida o diagnóstico presuntivo de MARE. Em cães que não respondem à prednisona 
isolada pode ser necessária terapia imunossupressora adicional com ciclosporina ou 
azitioprina.1,3 Para casos crónicos, refratários, ou em pacientes que têm efeitos secundários, 
tais como polidípsia, poliúria e/ou polifagia, devem ser administrados imunossupressores e 
glucocorticóides em dias alternados (por ex. azatioprina 1,5-2 mg/ Kg PO QOD).3,4 Este 
esquema de tratamento não influencia a condição imunopatológica subjacente tendo em conta 
que a doença parece ser auto-limitante dentro de um determinado período. A aplicação de 
glucocorticóides pode impedir danos no sistema nervoso central relacionados com hemorragias 
ou inflamação grave. Com a azatioprina deve realizar-se um hemograma de controlo para 
diagnosticar mielossupressão 3 a 6 semanas após o início do tratamento e posteriormente a 
cada 2 meses. Se for detectada mielossupressão, a azatioprina deve ser reduzida ou 
suspensa, dependendo da magnitude da mielossupressão. Deve ser também realizada uma 
bioquímica sérica 2 semanas após início do tratamento de forma a controlar hepatotoxicidade.6 
A recorrência de sinais clínicos pode acontecer devido ao inadequado tratamento com 
corticosteróides (dose e duração) e pode conduzir à forma crónica da doença.3 Em cães não 
tratados a doença tem um curso tipicamente recidivante.3 Embora as recaídas sejam comuns, 
um estudo de 10 cães com MARE sujeitos a  tratamento a longo prazo (4 a 20 meses) 
demonstrou que 8 não apresentaram sinais clínicos até 29 meses após a conclusão do 
protocolo terapêutico.1,3 O prognóstico de MARE é considerado bom, especialmente em cães 
com doença aguda tratados precocemente com anti-inflamatórios e/ou submetidos a terapia 
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imunossupressora. Estudos de tratamento a longo prazo apoiam um bom prognóstico em 60% 
a 80 % dos cães tratados.4 
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Caso clínico nº2: Dermatologia – Demodicose canina 
 
Caracterização do paciente : Pepito, macho inteiro, SRD, com 4 meses e 12 kg. Motivo da 
consulta: Alopécia na região peri-orbital, região peri-nasal, região labial superior e inferior e 
mentum desde há 3 semanas. As lesões foram aumentando de tamanho e evoluíram para 
úlceras e crostas. Anamnese geral: Coabitava com uma gata, vivia numa vivenda e ia à rua 2 
vezes ao dia. Encontrava-se devidamente vacinado e desparasitado interna e externamente. 
Era alimentado com ração comercial premium para cachorros e tinha sempre água à 
disposição. Não tinha contacto com lixos nem com produtos tóxicos. Não tomava nenhuma 
medicação. Exame de estado geral: Atitude em estação e movimento: normal; Estado mental: 
alerta; Temperamento: equilibrado; Desidratação: <5%; Condição corporal: normal a magra; 
Movimentos respiratórios: 25 rpm, costo-abdominais, regulares, relação I:E normal; Pulso: 90 
ppm, bilateral, sincrónico, forte, rítmico e simétrico; Temperatura: 38,3ºC (reflexo perineal e 
tónus muscular normais). Mucosas: rosadas, húmidas e brilhantes; TRC ≤ 2s; Gânglios 
linfáticos: normais; Palpação abdominal: normal; Auscultação cardio-pulmonar: normal; Olhos e 
cavidade oral: normais; Ouvidos: eritema. Anamnese dermatológica: O animal tomava banho 
com um champô indicado para cachorros e não apresentava nenhum odor especial. Não tinha 
contato com roedores nem hábito de escavar. Os proprietários comentaram que o Pepito 
inicialmente apresentava lesões delimitadas de alopécia/hipotricose e eritema na região peri-
ocular,região peri-nasal, região labial superior e inferior, mentum, e pavilhão auricular interno. 
Posteriormente, começou a apresentar crostas exsudativas e prurido grau 3/5. Comentaram 
ainda que o cão sacudia a cabeça várias vezes. Nem os proprietários nem a gata se 
encontravam afetados. Exame dermatológico: 1) À distância: pêlo brilhante, presença de 
lesões localizadas na zona da cabeça. 2) Exame da pele: aumento de espessura nos locais 
afetados. 3) Exame do pêlo: pêlo brilhante, depilação facilitada à volta das lesões. 4) Lugares 
alvo afetados: região peri-ocular, região peri-nasal, região labial superior e inferior, mentum  e 
pavilhão auricular interno. 5) Descrição das lesões: alopécia/hipotricose, eritema, úlceras e 
crostas exsudativas na região peri-ocular, peri-nasal, labial superior e inferior e mentum; 
blefarite, pavilhão auricular interno com eritema e crostas secundárias a auto-traumatismo por 
prurido (anexo II, fig. 1, 2, 3). Diagnósticos diferenciais: demodicose canina, celulite juvenil, 
pioderma bacteriana e foliculite micótica. Exames complementares: 1) Tricograma: grande 
maioria de pêlos com pontas partidas (por auto-traumatismo). 2) Raspagem profunda da pele 
nas áreas de lesão (perio-ocular e labial): várias formas adultas de Demodex canis. (anexo II, 
fig.4). 3) Citologia por aposição das úlceras e crostas, coloração diff-quick: neutrófilos 
degenerados, bactérias e macrófagos em fagocitose. 4) Reflexo otopodal: negativo. 5) 
Inspeção com otoscópio: conduto auditivo inflamado e presença de cerúmen bilateral. 6) 
Citologia com zaragatoa do conduto auditivo externo: a) observação direta ao MO: formas 
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adultas de Demodex canis; b) coloração com diff-quick: formas adultas de Demodex canis. 
Lista de problemas: sobrecrescimento de ácaros demodécicos, alopécia/hipotricose, eritema, 
crostas exsudativas, otite externa ceruminosa prurítica bilateral. Diagnóstico: demodicose 
canina com piodermatite secundária e otite externa bilateral. Terapêutica e 
acompanhamento: Banhos faciais com peróxido de benzoílo a 2,5% a cada 5 dias. 
Administração de ivermectina PO numa dose inicial de 0,05 mg/Kg SID e cefalexina 22 mg/Kg 
BID PO no mínimo durante três semanas. Limpeza dos ouvidos com um produto tópico à base 
de propilenoglicol, SID, durante um mês. Na consulta de acompanhamento uma semana 
depois as lesões do Pepito haviam melhorado, já não apresentava exsudação e houve 
diminuição da presença de crostas e ulceração, mantendo o mesmo tratamento. Discussão: A 
demodicose canina (DC), também conhecida como sarna demodécica ou sarna folicular, é uma 
doença parasitária inflamatória não contagiosa caracterizada por sobrepopulação de ácaros 
demodécicos na pele.1,2 Pode ser causada por três tipos de ácaros: o mais comum, Demodex 
(D.) canis (≈275µm), residente normal do folículo piloso e raramente dos condutos e glândulas 
sebáceas; D. injai, um ácaro grande (≈350µm) com o corpo largo, descrito recentemente e 
encontrado na unidade pilosebácea; e D. cornei (DNO) de corpo curto (≈ 120µm) que vive no 
stratum corneum.2 Estudos genéticos recentes indicam que D. canis e D. injai são espécies 
diferentes, mas que “D. cornei” é uma variante morfológica de D. canis.3  O ciclo de D. canis 
dura 20 a 35 dias e ocorre na pele, o ácaro subsiste pois alimenta-se de células, sebo e debris 
epidérmicos.1 Estão descritos quatro estadios de D.canis: ovos fusiformes, larvas (6 pernas), 
ninfas (8 pernas) e adultos (8 pernas).1 O Demodex é transmitido da mãe para os cachorros 
recém-nascidos durante os primeiros 2 a 3 dias de vida.1,3 Os ácaros demodécicos podem ser 
demonstrados nos folículos pilosos de cachorros com 16 horas e são inicialmente observados 
no focinho, o que enfatiza a importância do contato direto com a mãe durante a fase de 
amamentação. Não está descrita transmissão placentária ou intra-uterina.1 A patogenia da DC 
é ainda pouco compreendida, mas tanto fatores genéticos como o sitema imunitário do animal 
parecem influir no seu desenvolvimento.3 Têm vindo a ser descritas associações entre DC e 
alguns alelos do antigénio leucocitário canino.6 Estudos recentes sugerem que a expressão do 
MHC classe II está aumentada na pele de animais com DC e que há um aumento das células 
apresentadoras de antigénios, linfócitos T e queratinócitos foliculares na pele destes animais.3,6 
A existência de imunossupressão ou défices no sistema imunitário da pele de alguns cães 
permite a proliferação dos ácaros nos folículos pilosos, resultando em sinais clínicos.4 Pensa-se 
que animais jovens com demodicose generalizada possuam uma predisposição hereditária 
para a doença, uma vez que as células T não reconhecem nem reacionam eficazmente contra 
o parasita.6 Associa-se o sobrecrescimento de Demodex a determinados fatores 
predisponentes tais como endoparositoses, desnutrição e debilidade (em animais jovens) e 
tratamentos com fármacos imunossupressores, quimioterapia, stress transitório (estro, 
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gestação, cirurgía) e doenças debilitantes (neoplasias, hipotiroidismo, hiperadrenocorticismo e 
leishmaniose) em animais adultos.1,2,3,4. A razão pelo qual alguns cães com a mesma genética 
e com Demodex por transmissão materna desenvolvem DC e outros não ainda permanece em 
aberto.1 Vários estudos apontam algumas raças como sendo genética ou imunologicamente 
mais susceptíveis ao desenvolvimento da DC, sobretudo raças puras como Cocker 
Spaniel,Collie, Galgo Afegão, Pastor Alemão, Staffordshire Terrier, Pit Bull, Doberman, 
Dálmata, Dogue Alemão, Bulldog inglês e francês, Boston Terrier, Teckel, Chihuahua, Boxer, 
Pug, Beagle e Malamute do Alaska.1,3,5 Acredita-se que a eliminação dos animais afetados ou 
portadores de DC (pais e irmãos) reduz ou elimina a incidência da doença nas linhas familiares 
de cães.1 Dependendo da idade dos animais acometidos, a DC pode ser classificada como 
forma juvenil ou forma adulta. Ambas as formas são comuns em cães.2 A forma juvenil ocorre 
entre os 3 e os 18 meses de idade e tem maior incidência em raças puras de médio e grande 
porte.2 A forma adulta ocorre em cães com mais de 18 meses, com maior incidência em 
animais adultos e geriátricos que se encontram imunossuprimidos devido a patologias 
subjacentes.1,2,4 As apresentações clínicas da DC são variáveis e não existe uma base 
científica para uma diferenciação clara e consistente entre demodicose canina localizada (DCL) 
e generalizada (DCG).2,4 Ainda assim, quando o animal apresenta 5 ou mais lesões focais, 2 ou 
mais regiões afetadas, ou 50% do corpo envolvido pode dizer-se que apresenta DCG.3,4 Alguns 
autores consideram que se trata de DCL se não houver mais do que 4 lesões com um diâmetro 
máximo de 2,5 cm.4 No caso do Pepito foi feito o diagnóstico de DCL porque o animal 
apresentava menos de 5 lesões na mesma região. Esta forma carateriza-se por uma ou várias 
lesões pequenas e circunscritas, alopécicas, eritematosas, descamativas, e a área pode estar 
coberta de finas escamas prateadas.1 Em cães que apresentem apenas seborreia, os ácaros 
demodécicos também se podem desenvolver no folículo piloso e desencadear foliculite.1 Os 
lugares alvo mais afetados na DCL são a face, especialmente a região peri-ocular e a região 
labial superior e inferior, como era o caso do Pepito, e os membros torácicos. A maioria dos 
casos de DCL ocorre entre os 3 e os 6 meses de idade e resolve-se espontaneamente sem 
tratamento acaricida.1,2 Os animais com DC podem apresentar otite externa ceruminosa 
prurítica bilateral, como o Pepito, que requer tratamento.1 Quando a doença está controlada os 
pêlos começam a crescer em 30 dias.1 Por vezes as lesões iniciais de celulite juvenil (CJ) na 
face de cães jovens podem assemelhar-se a DC pustulosa com otite externa, por estas razões 
teve-se em conta este DD. No entanto, na CJ é comum a presença de linfadenopatia desde o 
início do processo inflamatório, não verificada no caso do Pepito. A ocorrência de pioderma 
secundária é muito frequente na DC (lesões nas áreas interdigitais e digitais são especialmente 
suscetíveis), complicando as lesões presentes, tornando a pele hiperpigmentada, pustulosa, 
erodida, ulcerada e levando à formação de crostas devido à produção de exsudado, como 
observado no caso do Pepito.1,2,4 As bactérias proliferam nestas crostas e nos folículos.1 A DCG 
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de gravidade moderada é caracterizada pela presença de múltiplos focos coalescentes de 
alopécia e pápulas foliculares, na DCG mais avançada são observadas pústulas foliculares e, 
em casos graves, há furunculose com presença de escamas, crostas, exsudação, ulceração 
focal e tratos de drenagem.4 As lesões de pele aparecem inicialmente na face, membros, 
tronco e depois podem progredir para todas as partes do corpo.1,2,4 Algumas lesões coalescem 
desenvolvendo-se hiperqueratose folicular marcada. A pele cronicamente infectada fica coberta 
por um encrustado piogénico hemorrágico e lesões furunculares.1 Nas patas (pododermatite) 
ocorrem combinações de prurido interdigital, dor, eritema, alopécia, hiperpigmentação, 
descamação, tumefação, crostas, pústulas, vesículas e tratos de drenagem.1,2,4 Alguns cães, 
sobretudo cães da raça Buldogue inglês, apresentam lesões atípicas como nódulos.1 A DCG 
pode provocar linfoadenomegália periférica e sinais sistémicos como febre, depressão e 
anorexia, se se desenvolver septicémia bacteriana secundária.2 O diagnóstico de DC é obtido 
através de raspagens de pele profundas (RP).1,3 A pele deve ser firmamente exprimida para 
extrair os ácaros dos folículos pilosos, seguindo-se várias raspagens (≈1cm2) no sentido do 
crescimento do pêlo, até ocorrer hemorragia capilar.1,4 O diagnóstico de DC é possível quer 
pela visualização microscópica de um aumento do número de ácaros adultos, como no caso do 
Pepito, quer pela presença de aumento do número de formas imaturas (ovos, larvas e ninfas).1 
Embora D. canis faça parte da flora comensal da pele e canal auditivo dos cães, é muito difícil 
encontrar o ácaro em tricogramas e RP de animais saudáveis. Assim, sendo detetada a 
presença ocasional de um ácaro adulto na RP, o mesmo animal deve ser raspado noutros 
locais antes de se descartar DC.1,3  Recomenda-se o registo e numeração dos diferentes 
estadios de D. canis encontrados em cada visita para posterior comparação das lesões e 
possível avaliação da resposta ao tratamento.4 O tricograma e a citologia por aposição podem 
ser úteis, sobretudo em áreas de difícil raspagem como as áreas peri-ocular, labial e interdigital 
(considera-se representativo analisar 30 a 40 pelos arrancados das lesões com pinça 
hemostática), mas demonstram resultados inferiores comparativamente à RP e não têm 
utilidade para determinação da resposta à terapia.3 No presente caso, o tricograma realizado 
exibia na sua maioria pontas partidas por auto-traumatismo, uma vez que o animal apresentava 
prurido (pela pioderma secundária). Em animais com um quadro clínico muito suspeitoso e 
raspagens negativas deve realizar-se biópsia (extremamente fiável no diagnóstico). O exame 
histopatológico detecta Demodex nos folículos pilosos ou nos granulomas de reação a corpo 
estranho, no caso de furunculose. Em cerca de 25% dos casos podem ser visualizados 
granulomas perifoliculares a envolver os fragmentos de Demodex e, em 20% dos casos, 
furunculose supurativa como padrão predominante.1 Até à data, a biópsia de pele não permite 
diferenciar DCL de DCG, nem indicar uma possível resolução espontânea das lesões. No 
entanto, se forem visualizados inúmeros ácaros e houver presença mínima ou ausência de 
resposta celular ou eosinófilos (especialmente quando existe furunculose) o animal pode 
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apresentar imunossupressão severa.1 Quando estão presentes sinais clínicos compatíveis com 
pioderma secundária (pápulas, pústulas e crostas), como era o caso do Pepito, deve realizar-
se uma CPA para determinar a presença de um aumento do número de bactérias e/ou a sua 
localização intracelular.4 Na CPA do Pepito havia presença de bactérias, no entanto não foi  
realizada cultura bacteriana para identificar o agente envolvido, sendo administrado um 
antibacteriano de largo espetro de ação (Gram+ e Gram-). Está descrito que o agente mais 
comum de pioderma secundária é o Staphylococcus pseudointermedius, embora  nalguns cães 
com furunculose possam predominar bacilos Gram- como Escherichia coli ou Pseudomonas 
aeruginosa, que causa complicações piogénicas graves e é especialmente refratária quando é 
concomitante com pododermatite demodécica. O Proteus mirabilis é outro agente bacteriano 
grave encontrado na DCG.1 Os cães com demodicose juvenil não demonstram geralmente 
alterações na analítica sanguínea.1,2 O prognóstico para a DC é bom, pois a maioria dos casos 
atingem a cura a longo prazo.4 Quando o animal apresenta inúmeras lesões extensas na 
cabeça e pescoço, alguns proprietários pretendem optar pela eutanásia. Deverá ser explicado 
que animais entre os 6 e 12 meses podem recuperar espontaneamente da DC se a pioderma 
secundária e a seborreia forem controladas e o estado geral do animal for bom.1 Antes da 
instituição de um tratamento acaricida estes problemas devem ser tratados com terapia tópica, 
nomeadamente com banhos de peróxido de benzoílo a 2,5% ou clorexidina a 2-4% uma ou 
duas vezes por semana, para eliminar bactérias, crostas, detritos e sujidade, permitindo uma 
melhor penetração em profundidade do tratamento acaricida e a limpeza dos folículos pilosos, 
como no caso do Pepito.1,4 Está documentado que os resultados obtidos com AB’s sistémicos, 
quando comparados com a utilização de champôs antibacterianos no tratamento da pioderma 
secundária a DC, não diferem significativamente.7 No presente caso, a administração de 
cefalexina a 22 mg/Kg BID PO tornava-se pertinente não só pela presença de células 
inflamatórias e bactérias na CPA, como também pela presença de otite externa bilateral 
concomitante. Os cães com doença progressiva deverão ser sujeitos ao seguinte tratamento: 
banhos semanais, ou de duas em duas semanas, com amitraz (0,025-0,06% ou 500ppm) e 
administração de ivermectina oral (0,3 a 0,6 mg/kg SID com aumento gradual da dose em 0,05 
mg/kg nos primeiros 4º dias  e monitorização atenta para os efeitos secundários) ou 
milbemicina oxima oral (1 a 2 mg/kg SID); moxidectina oral (0,2 a 0,5 mg/kg SID com aumento 
gradual da dose semelhante à ivermectina); moxidectina spot-on a 2,5% semanalmente (mais 
eficaz em demodicose juvenil leve); doramectina 0,6 mg/kg SC ou PO semanalmente.1,3,4 A 
ivermectina pode provocar efeitos neurológicos adversos severos tais como letargia, tremores, 
midríase e até morte em cães de raça Collie e seus cruzamentos.1,4 No caso do Pepito, optou-
se pelo uso deste fármaco (inicialmente 0,05 mg/Kg SID) como tratamento acaricida, não 
sendo recomendado o amitraz devido à localização das lesões e à existência de lesões 
ulcerativas. Os cães com mais de um a dois anos de idade com DC na forma adulta e  
 
 
 
12 
 
patologia subjacente incurável ou não controlada podem nunca ficar curados, necessitando de 
terapia a longo prazo.1,4  Na DCG recomenda-se a realização de 3 a 5 RP uma vez por mês 
(das áreas mais gravemente afetadas e lesões recentes) como forma de monitorização da 
doença. Para suspensão do tratamento é necessária a resolução dos sinais clínicos bem como 
a cura microscópica (múltiplas RP negativas de 3 a 5 locais). O tratamento deve prolongar-se 
um mês depois depois da segunda RP mensal ser negativa.4 A monitorização atenta dos 
animais é essencial, principalmente durante os primeiros 12 meses depois do fim do 
tratamento, e é extremamente importante a identificação e correção dos fatores predisponentes 
como endoparasitismo e doenças sub-clínicas para atingir os melhores resultados no 
tratamento da DC.4 
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Caso clínico nº3: Ortopedia – Gato com rutura do ligamento colateral medial e 
rutura dos ligamentos cruzados da articulação femorotibial 
 
Caracterização do paciente: Morpheo, gato macho inteiro, europeu comum com 8 anos e 
7,15 Kg. Motivo da consulta: Foi consultado no serviço de traumatologia do HV Molins por 
apresentar claudicação 4/5 do membro pélvico esquerdo (MPE) há dois dias. História de 
trauma, o animal ao saltar do lavatório onde costumava beber água ficou preso no toalheiro e 
caiu. Anamnese geral: O Morpheo coabitava com outro gato num apartamento, encontrava-se 
devidamente vacinado e desparasitado, não apresentava problemas médicos ou cirúrgicos 
anteriores e não tomava medicação no momento. Era alimentado à discrição com ração seca 
de qualidade superior. Exame de estado geral: Atitude: em estação – não conseguia sustentar 
peso no MPE, mantendo o membro em valgus; em movimento – claudicação de grau 4/5. 
Estado mental: alerta; Temperamento: equilibrado, não agressivo; Desidratação: <5%; CC: 
moderadamente obeso a obeso; Movimentos respiratórios: 30 rpm, costo-abdominais, 
regulares, relação I:E normal; Pulso: bilateral, sincrónico, forte, rítmico e simétrico; Freq. 
cardíaca: 160 bpm Temperatura: 37,7ºC (normoreflexia perineal e tónus anal adequado). 
Mucosas: rosadas, húmidas e brilhantes; TRC ≤ 2s na mucosa oral; Gânglios linfáticos: 
linfadenomegalia ligeira do gânglio poplíteo esquerdo; Palpação abdominal: normal; 
Auscultação cardio-pulmonar: normal; Olhos: normais; Canais auditivos externos: normais; 
Cavidade oral: normal. Exame ortopédico: Em estação, observou-se que o animal não 
apoiava o MPE. Em decúbito lateral direito constatou-se edema no MPE (anexo III, fig. 1), 
compatível com dor, aumento de temperatura e efusão articular femuro-tibio-patelar. Devido ao 
grau acentuado de edema/efusão articular a exploração manual da articulação e a realização 
da prova da gaveta tornou-se difícil de interpretar, não sendo possível avaliar com precisão 
quais os ligamentos afetados para além do LCM (instabilidade em valgus e marcada rotação 
tibial lateral) (anexo III, fig.2). O teste de compressão tibial era negativo. Na marcha, visualizou-
se instabilidade do MPE em valgus, compatível com lesão do LCM. Os restantes membros 
apresentavam-se normais à exploração. Acompanhamento e exames complementares: 
Foram realizadas radiografias nas projeções medio-lateral e cranio-caudal do MPE. A 
radiografia cranio-caudal de stress (forçando lateralmente a parte distal do membro) revelou 
abertura do espaço articular no lado medial, compatível com rutura do LCM. (anexo III, fig.3). 
Foi realizada uma ecografia da zona afetada que permitiu a visualização da efusão articular e 
do edema dos tecidos peri-articulares, compatível com processo inflamatório (anexo III, fig. 4). 
Diagnóstico presuntivo: Instabilidade da articulação femorotibial com rutura do LCM do MPE 
e possível envolvimento dos ligamentos cruzados (LCCr e LCCa). Terapêutica instituída e 
acompanhamento: Foi recomendada cirurgía para resolução da rutura do LCM bem com para 
exploração da articulação femoro-tibio-patelar do MPE. No dia da consulta, o Morpheo foi 
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sujeito a um perfil analítico pré-cirúrgico (hemograma e bioquímica normais) e o animal foi 
internado com Lactato de Ringer IV a 2 ml/Kg/h. Procedimentos pré-cirurgicos: Jejum e 
fluidoterapia. Pré-medicação com dexmedetomidina (6 µg/Kg IM), ketamina (2 mg/Kg IM) e 
metadona (0,1 mg/Kg IM), e antibioterapia com cefazolina (22 mg/Kg IV). Indução anestésica 
com propofol (2 mg/Kg IV). Posicionou-se o animal em decúbito dorsal e fez-se a tricotomia 
desde os metatarsos até à região coxo-femoral. A assépsia foi feita com 7 passagens de álcool 
intercaladas com iodopovidona solução dérmica. Os dígitos foram enfaixados e o MPE foi 
suspenso (anexo III, fig. 5 A). Procedimento cirúrgico: Foi feita uma incisão cutânea do lado 
medial da articulação FTP iniciada 5 cm acima da patela (tendo como referência anatómica a 
tuberosidade tibial medial) e estendida até 5 cm após a crista tibial. Foi dissecado o tecido SC 
(anexo III, fig 5 B). A incisão na cápsula articular (artrotomia) seguiu a mesma linha da pele. 
Primeiro incidiu-se a porção distal da fáscia medial com o bisturi, desde o pólo distal da patela, 
alguns milímetros medialmente ao ligamento patelar, continuando distalmente à tíbia. Numa 
análise cuidada das estruturas, visualizou-se que o ligamento colateral medial se encontrava 
completamente ruturado (grau 3/3) (anexo III, fig. 5 C). Inseriu-se posteriormente uma tesoura 
dentro da articulação e avançou-se proximalmente efetuando-se o corte de cápsula articular, 
da fibrocartilagem-patelar medial, da fáscia medial, do músculo vasto medial e da porção 
cranial do músculo sartório. A incisão foi dirigida medialmente, de modo a cortar através do 
músculo sartório cranial e músculo vasto medial, paralelamente às suas fibras, e deixar tecido 
suficiente no lado medial da patela para permitir a sutura de encerramento. Nesta etapa foi 
possível luxar a patela lateralmente. Efetuou-se retração distal da gordura o que permitiu a 
exposição dos ligamentos cruzados cranial e caudal e meniscos. Verificou-se a rutura dos 
ligamentos cruzados. O menisco medial encontrava-se ligeiramente deslocado medialmente, 
sem alterações morfológicas, sendo recolocado na sua posição fisiológica (anexo III, fig. 5 D). 
O LCM mantinha as suas inserções ósseas, sendo possível identificar as extremidades do 
ligamento rupturado. O ligamento foi suturado com um padrão de sutura “locking loop”, 
utilizando um fio de nylon monofilamentar 0/0, com agulha triangular (anexo III, fig. 5 E). 
Posteriormente a cápsula articular foi irrigada com soro NaCl a 0,9% e suturada juntamente 
com o final do ligamento utilizando uma sutura de tensão com pontos em X e com fio 
poliglecaprona monofilamentar 0/0, com agulha triangular. A colocação de uma prótese no 
LCM consistiu na inserção de um parafuso de 2,0 mm de diâmetro e 20 mm de comprimento 
no local de inserção proximal do LCM e de um parafuso igual ao anterior na tíbia proximal 
(anexo III, fig.5 F e G). O parafuso tibial foi dirigido ligeiramente proximalmente para impedir a 
descolação da sutura da cabeça do parafuso e foram colocadas duas anilhas de aço 
inoxidável, lisas, de 2,0 mm de diâmetro, úteis para a ancoragem da sutura. Como prótese 
ligamentar foi utilizado um fio de sutura de nylon monofilamentar 0/0, com agulha triangular. A 
sutura foi ancorada em torno das cabeças dos parafusos antes de estes serem apertados, 
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formando um “8” (anexo III, fig.5 H). De seguida, as porções craniais dos músculos sartório e 
vasto medial foram fechadas proximalmente à patela, com um padrão de sutura simples 
contínua com fio poliglecaprone monofilamentar 2/0, com agulha triangular (anexo III, fig.5 I). 
De seguida, suturou-se a fáscia e tecido subcutâneo com o mesmo fio, utilizando um padrão de 
sutura simples contínuo. A pele também foi encerrada com o mesmo tipo de fio utilizando-se 
um padrão de sutura intradérmica. Pós-cirurgia: Repetiu-se a administração da cefazolina (22 
mg/Kg IV), monitorizou-se a temperatura do animal (36,4ºC), efeturaram-se radiografias (anexo 
III, fig. 6 e 7), aqueceu-se o Morpheo com um secador, e colocou-se uma ligadura de Robert-
Jones (que deveria permanecer durante 10 a 14 dias) (anexo III, fig.8). Acompanhamento: 
Doze dias após a cirurgía retirou-se a ligadura e verificou-se que, apesar do desconforto, o 
Morpheo já apoiava corretamente o MPE. Aos 27 dias após a cirurgía o Morpheo caminhava 
apoiando corretamente o MPE.  Discussão: Desde sempre que tem havido uma tendência, por 
parte dos médicos veterinários clínicos, em diagnosticar, avaliar e tratar as doenças articulares 
de gatos como se estes fossem “cães pequenos”.1,6 No exame ortopédico de um felino é 
importante a consciencialização dos aspetos particulares desta espécie e das diferenças 
existentes entre cães e gatos2,6. Em gatos, as lesões ortopédicas são muito mais prevalentes 
nos MP do que dos MT.2 A principal diferença entre o paciente canino e felino é a amplitude de 
movimentos das articulações. No caso do Morpheo, o exame ortopédico e a exploração física 
permitiram localizar a origem da claudicação do MPE na articulação FTP. A articulação femoro-
tibio-patelar de um gato permite a amplitude de 164 ± 4º em extensão, 24 ± 2º em flexão e 10 a 
20º em hiperextensão, comparada com os  65º a 75º em extensão e impossível hiperextensão 
no cão.2 A radiologia é a ferramenta mais usada na ortopedia felina, sendo que na maioria dos 
casos é essencial a obtenção de 2 projeções ortogonais da área afetada.2,6 As patologias com 
afetação da articulação femoro-tibio-patelar são comuns em gatos.2 Anatomicamente, também 
existem algumas diferenças: nos gatos a fabela medial nem sempre é visível nas radiografias 
uma vez que pode não se encontrar ossificada. O ligamento cruzado cranial (LCCr) nos gatos é 
mais largo do que o ligamento cruzado caudal (LCCa), ao contrário do que acontece nos cães. 
Este facto pode contribuir para as diferentes incidências de rutura de LCCr em gatos.1,7 Alguns 
gatos podem apresentar mineralização do mesnisco, particularmente na porção cranial, 
frequentemente visível entre o fémur e a tíbia, sendo um achado comum nas radiografias da 
articulação FTP em gatos domésticos e não indicativo de rutura do LCCr nesta espécie 
ocurrendo em 37% das articulações radiografadas num estudo recente.1 As patologias mais 
comuns que afetam a articulação FTP são: luxação patelar, rutura do LCCr e luxação do joelho, 
com o comprometimento de vários ligamentos.1 A combinação mais comum de lesões envolve 
rutura dos ligamentos cruzados (LCCr e LCCa), rutura do LCM e lesão do menisco medial.1,3,4,5 
Num estudo recente constatou-se que a incidência de lesão meniscal em felinos com lesão do 
LCCr e afetação da articulação femorotibial foi de 67% (55% do menisco medial)7. A rutura do 
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LCCr em gatos tem geralmente origem traumática, frequentemente associada a uma queda a 
partir de um local elevado4, como aconteceu com o Morpheo. O diagnóstico de rutura completa 
do LCCr isolado em gatos é possível quando a prova da gaveta é positiva e quando se 
visualiza efusão articular, deslocamento cranial da tíbia e/ou osteófitos periarticulares 
(fragmentos ósseos de reduzidas dimensões na inserção tibial do LCCr em casos de avulção) 
nas radiografias do membro afetado.2,4 No caso do Morpheo a prova da gaveta não era 
conclusiva. Gatos que apresentam rutura do LCCr são normalmente mais velhos do que 
aqueles com outro tipo de lesões traumáticas, sendo as idades médias publicadas entre os 7,4 
e 8,5 anos.4 Gatos com claudicação aguda e sinais clínicos de rutura do LCCr exibem 
alterações articulares degenerativas e calcificações dos meniscos.4  Com base nestes achados, 
supõe-se que possa haver degeneração ligamentar antes de haver rutura do LCCr.4 Está 
descrito que gatos (e cães) obesos são mais frequentemente acometidos de rutura do LCCr 3,7, 
condição verificada no caso do Morpheo. As opções terapêuticas para a rutura deste ligamento 
envolvem tratamento conservativo ou cirúrgico (reparação extracapsular: técnica de sutura 
fabelo-tibial lateral e técnica de imbricação do retináculo modificada; osteotomia corretiva: 
técnica de nivelamento da meseta tibial e técninca de avanço da tuberosidade tibial).3,6 O 
tratamento conservativo consiste na redução do peso do animal caso necessário, 
administração de AINE’s durante 2 semanas, 2 semanas de confinamento em jaula, 2 semanas 
num quarto e 2 semanas em que o animal está confinado à casa, com o intuito de evitar 
atividade extenuante.1,4 Num estudo com 16 gatos com rutura do LCCr foi observada 
restauração completa da normalidade da marcha 5 semanas após o início do tratamento 
conservativo.4 De forma geral, a estabilização cirúrgica parece ser benéfica (reduz  a 
progressão de doença degenerativa articular e melhora a propriocepção do membro) mas não 
é completamente necessária, ficando a escolha do tratamento a cabo do proprietário 
devidamente aconselhado pelo clínico.4,6 No caso do Morpheo optou-se pelo tratamento 
conservativo para o LCCr porque a articulação FT iria ser estabilizada aquando da correção 
cirúrgica da rutura do LCM concomitante. A rutura dos ligamentos colaterais também acontece 
quando há história de trauma ou queda.2 Ocorrem mais frequentemente lesões no LCM do que 
no LCL2, como aconteceu no caso do Morpheo. Aquando da inspeção cirúrgica no caso do 
Morpheo, para além de rutura do LCM, verificou-se precisamente rutura dos ligamentos 
cruzados e deslocamento do menisco medial. As ruturas de LCM podem ser classificadas em 
grau 1 (sinais clínicos mínimos, raramente diagnosticados), grau 2 (edema dos tecidos moles 
sobre a área do ligamento afetado), grau 3 (edema dos tecidos moles, instabilidade valgus 
palpável, visualização de rotação externa tibial aquando da flexão da articulação TF, e avulsão 
de fragmentos nos locais de inserção do ligamento).4 A rutura do LCM no caso do Morpheo foi 
classificada como grau 3 devido aos achados dos exames complementares acima referidos. 
Neste caso, a radiografia com projeção cranio-caudal de stress foi extremamente útil para o 
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diagnóstico, uma vez que evidenciou a instabilidade medial presente (anexo III, fig. 3). Os 
sinais clínicos mais óbvios observados na rutura do LCM são efusão da articulação e 
sensibilidade acrescida sem suporte do peso no membro afetado5, também constatados no 
caso do Morpheo. A angulação tibial é avaliada com a articulação em extensão e o movimento 
de gaveta está pouco presente quando há lesão do LCM.5 No que diz respeito ao tratamento, a 
literatura refere que os ligamentos colaterais da articulação FT podem ser sujeitos a tratamento 
conservativo se estiverem presentes lesões de grau 1 ou 2 com instabilidade reduzida, e que 
os ligamentos devem ser suturados e reconstruidos cirurgicamente, o mais cedo possível, se o 
animal apresentar lesões grau 2 ou 3.2,4,5,6 A estabilização cirúrgica retarda o desenvolvimento 
de alterações articulares degenerativas secundárias a uma instabilidade articular prolongada.1,4 
Antes da cirurgía, no caso de pacientes felinos com mais de 5 anos de idade como o Morpheo, 
ou em pacientes com historial médico de patologias prévias, é necessária uma analítica com 
hemograma completo e painel bioquímico (ureia, creatinina, fosfatase alcalina e 
aminotransferase) e uma urianálise. Também podem realizar-se perfis de coagulação, 
eletrólitos, e análise dos gases arteriais para descartar outros diagnósticos diferencias de 
claudicação em gatos.2 No caso do Morpheo, antes da abordagem cirúrgica não foi possível 
diagnosticar por palpação quais as estruturas realmente lesionadas pelo que o diagnóstico de 
rutura dos restantes ligamentos permaneceu apenas presuntivo. Durante a cirurgía, a 
exploração de toda a articulação foi essencial para o diagnóstico final de rutura do LCM e 
ligamentos cruzados com comprometimento da cápsula articular e deslocação do menisco 
medial (que não se encontrava desgenerado). Nesta condição não é necessária a realização 
de mesniscectomia5 pelo que na cirurgía do Morpheu o menisco foi apenas recolocado na sua 
posição fisiológica. O LCM foi suturado com a sutura locking-loop, com o membro em extensão 
para prevenir o seu encurtamento e sobrecarga do membro quando o animal estender a 
articulação durante o movimento.5 O reforço sintético colocado (prótese ligamentar) permite 
uma maior estabilização e fixação da articulação.2,5 Antes de fechar, é importante que o 
cirurgião verifique a amplitude de movimentos e a estabilidade da articulação.4 Variáveis como 
o tamanho e idade do gato desempenham um grande papel na escolha do tipo de reparação a 
realizar. Outros fatores que  devem ser pesados são o estado da doença, a vontade do 
proprietário para cumprir o tratamento pós-operatório, o temperamento do animal e o ambiente 
em que vive. O cirurgião também deve considerar a disponibilidade de equipamentos, o seu 
custo e nível de habilidade exigida.2 Outros métodos de fixação existentes são: colocação de 
uma agulha transarticular temporária, ou colocação de fixadores transarticulares externos.3 
Num estudo, 3 de 4 gatos sofreram fratura no MP ipsilateral ao nível de uma das agulhas 
transcorticais antes da remoção dos fixadores externos.2 Não existem evidências suficientes na 
literatura para comparar diretamente os resultados das diferentes técnicas cirúrgicas.3 O 
prognóstico da resolução cirúrgica de uma rutura ligamentar é favorável no que diz respeito a 
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um retorno razoável da função do membro, no entanto os donos devem ser avisados que, a 
longo prazo, pode ocorrer uma certa restrição de movimentos do membro afetado e 
engrossamento da articulação, sendo a osteoartrite inevitável.3,4 O sucesso do tratamento 
ortopédico em felinos está diretamente relacionado com os cuidados médicos no pós-
operatório e monitorização do animal após a cirurgía.2 Desta forma, é importante uma 
recuperação suave da anestesia para a redução do stress nestes animais, contribuindo para 
uma recuperação mais rápida.2 A função respiratória e cardíaca deve ser monitorizada, bem 
como a temperatura, já que temperaturas abaixo dos 37,5ºC podem desacelarar o metabolismo 
e prolongar a recuperação da anestesia.2 É importante que os felinos sejam colocados numa 
cama quente e seca. Por vezes pode ser necessária fluidoterapia adicional pós-cirúrgica, que 
ajudará na função cardiovascular e a repôr perdas eletrolíticas.2 Para o bem-estar do paciente 
felino e a sua boa recuperação é essencial a administração de fármacos para controlar a dor.2 
No caso do Morpheo foi administrada buprenorfina (5µg/Kg IV TID) e robenacoxib 6mg (1 
mg/Kg PO SID) para este efeito. O Morpheo teve alta no dia seguinte à cirurgia com cefadroxila 
200 mg 1 comprimido SID durante 10 dias, buprenorfina 0,2 ml PO TID durante 3 dias e 
robenacoxib 6 mg SID durante 5 dias, com recomendação de repouso estrito durante 2 a 3 
meses. 
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Caso clínico nº4: Oncologia – Linfoma multicêntrico 
 
Caracterização do paciente e história clínica: Nelko, cão macho castrado, SRD, 8 anos, 55 
Kg. Dirigiu-se à consulta no HVMolins porque os donos notaram que apresentava duas massas 
bilaterais na zona sub-mandibular. O Nelko vivia numa vivenda com jardim, encontrava-se 
devidamente vacinado e desparasitado interna e externamente. Era alimentado com ração 
comercial premium e tinha água à disposição durante todo o dia. Não havia história de trauma 
nem de contacto com lixos ou produtos tóxicos. Não tinha contato íntimo com outros animais. 
Os proprietários notaram a presença dessas massas há duas semanas com aumento gradual 
de tamanho, estando o Nelko com apetite, comportamento, disposição e níveis de atividade 
normais. Na última semana dirigiram-se ao seu MV que realizou uma biópsia do GL sub-
mandibular esquerdo com sedação (anexo IV, fig.1 e 2) diagnosticando linfoma multicêntrico de 
células B. O Nelko foi reencaminhado para o serviço de oncologia do HVMolins para iniciar um 
protocolo quimioterápico onde os donos foram informados das opções terapêuticas e foi 
recomendado a realização de exames complementares para estadiamento do tumor. Exame 
de estado geral: Atitude: normal; Estado mental: alerta; Temperamento: equilibrado; 
Desidratação: <5%; Condição corporal: normal a magra; Movimentos respiratórios: 22 rpm, 
costo-abdominais, regulares, relação I:E normal; Pulso: 100 ppm, bilateral, sincrónico, forte, 
rítmico e simétrico; Temperatura: 38,6ºC (reflexo perineal e tónus muscular normais). Mucosas: 
rosadas, húmidas e brilhantes sem presença de petéquias ou ulcerações; TRC ≤ 2s; GL: 
linfoadenomegália bilateral sub-mandibular (≈ 9 cm de largura), com consistência de borracha, 
móveis e sem aumento de temperatura; os restantes linfonodos não apresentavam alterações. 
Palpação abdominal: normal; Auscultação cardio-pulmonar: normal; Olhos, ouvidos, cavidade 
oral: normais. Lista de problemas: linfoadenopatia bilateral sub-mandibular. Exames 
complementares: Radiografias de tórax: sem alterações. Ecografia abdominal: sem 
alterações. Hemograma, bioquímica e urianálise: normais. Diagnóstico: Linfoma multicêntrico 
de células B em estadio IIa. Prognóstico: Sem tratamento o prognóstico para sobrevivência de 
linfoma multicêntrico canino (LFMC) varia entre 4 a 6 semanas após o diagnóstico. Com 
quimioterapia citotóxica, a sobrevida pode aumentar para os 12 meses. Cerca de 25% dos 
animais tratados podem sobreviver 2 anos ou mais após o início do tratamento. A quimioterapia 
apresenta resultados positivos em cerca de 90% dos animais. Tratamento: Protocolo 
quimioterápico de combinação dos agentes ciclofosfamida, doxorrubicina, vincristina e 
prednisona (protocolo CHOP) em 19 semanas. Acompanhamento: No dia em que o Nelko se 
apresentou no HVMolins foi iniciado o protocolo CHOP com administração de furosemida (1 
mg/kg IV) acompanhada à ciclofosfamida para reduzir o risco  de cistite hemorrágica estéril. 
Durante o tratamento, o Nelko foi submetido a um exame físico semanal e foi recolhido sangue 
para hemograma antes de cada sessão de quimioterapia, sendo importante avaliar a contagem 
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de glóbulos brancos e plaquetas para assegurar que o Nelko estava em condições de a poder 
efetuar (anexo IV, tab.1). Os valores mantiveram-se dentro dos valores de referência sendo 
possível a realização do tratamento quimioterápico. Não ocorreram complicações secundárias, 
o Nelko encontrava-se ativo e em bom estado geral. Antes da 1ª administração de 
doxorrubicina o Nelko foi sujeito a uma ecocardiografia para avaliar a função cardíaca e não 
foram detetadas alterações. Ao longo do tratamento, os GL sub-mandibulares do Nelko foram 
diminuindo gradualmente até atingirem tamanhos normais (≈ 3 a 4 cm) na 4ª semana seguindo-
se com o restante tratamento até à 19ª semana. O Nelko regressou ao serviço de oncologia do 
HvMolins 1 mês após terminar a quimioterapia para ser reavaliado. O seu exame físico não 
revelou alterações, continuando em remissão completa. Voltaria para nova reavaliação dentro 
de 1 mês.  Discussão: Os linfomas  malignos ou linfossarcomas são um grupo amplo de 
neoplasias que têm em comum a sua origem em células linforeticulares, ou seja, na 
transformação maligna dos linfócitos.1,2 Normalmente desenvolvem-se em tecidos linfóides 
como os GL, baço, medula óssea, mas podem estar presentes em qualquer tecido corporal.1 
Os linfomas (LF) são os neoplasmas mais comuns em cães, com incidência anual entre 13 e 
24 por 100.000 cães em risco.1 A incidência aumenta com a idade dos animais sendo mais 
frequente entre os 10 e os 11 anos (84 por 100.000 cães em risco).1,2 Os LF representam cerca 
de 7% a 24% de todas as neoplasias caninas e 83% das neoplasias hematopoiéticas malígnas 
caninas.1 Os cães adultos e geriátricos, entre os 6 e os 9 anos, são os mais afetados. Algumas 
raças (por ex: Dachshunds e Pomeranians) e fêmeas inteiras (com um risco relativo de 0,7) 
pareçam apresentar uma incidência menor da doença.1,2 As raças com maior incidência de LF 
são Boxer, Bull mastiff, Basset hound, São Bernardo, Scottish terrier e Buldogue .1 O 
desenvolvimento de LF tem vindo a ser associado a várias etiologias, entre as quais o uso do 
herbicida 2,4-D, o uso de químicos por parte dos proprietários e o fato de habitarem numa zona 
industrial.2 Num estudo em 25 cães com LF foi encontrado um maior número de aberrações 
nos cromossomas 13 e 21 assim como deleção do cromossoma 14. As aberrações 
cromossomais também foram associadas ao prognóstico de cães com LF. Num estudo de 61 
cães doentes, os que apresentavam trissomia do cromossoma 13 (25%) apresentaram um 
melhor prognóstico no que diz respeito à duração da remissão primária e ao tempo de 
sobrevivência.1 Também foi demonstrado que existe hereditariedade genética em algumas 
famílias de cães afetados e que existem diferenças na prevalência dos sub-tipos 
imunofenotípicos de LF em diferentes raças.1,2 Dentro dos fatores imunológicos, a presença de 
trombocitopénia imuno-mediada foi associdada a um maior risco do desenvolvimento 
subsequente de LF.1 Em humanos e em gatos sabe-se que o uso de fármacos 
imunosupressores, como a ciclosporina, aumenta o risco de LF, sugerindo que talvez aconteça 
o mesmo com os cães.1 Os LF podem ser indolentes ou agressivos, solitários ou multicêntricos, 
isolados ou associados a um órgão.2 A classificação dos LF malignos é feita com base na 
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localização anatómica, em critérios histológicos, e em características imunofenotípicas 
(imunofenótipo de células T ou B).1 As formas anatómicas mais comuns por ordem de 
prevalência descendente são: multicêntrica, gastrointestinal (5% a 7%), mediastínica (5%, 
associada ao fenótipo de célulasT), e cutânea (LF epiteliotrópico ou não-espiteliotrópico)1. 
Oitenta e quatro por cento dos linfomas multicêntricos são caraterizados pela presença de 
linfoadenopatia superficial1, como era o caso do Nelko. As formas primárias extra-nodais 
afetam os olhos, o SNC, a medula óssea, a bexiga, o coração e a cavidade nasal.1 Entre as 
formas anatómicas atípicas de LF incluem-se o LF hepatoesplénico (origem em células T), LF 
intravascular (angiotrópico ou angioendoteliomatoso) e a granulomatose linfomatóide pulmonar. 
Atualmente existem vários sistemas de classificação histológica aplicáveis a LF canino, 
adaptadas dos LF em humanos.1 (anexo IV, fig.3) A maioria dos linfomas caninos (LFC) são de 
grau intermédio ou alto.1 Enquanto as formas imunoblásticas difusas parecem predominar nos 
USA, as formas foliculares com grandes variações no tamanho das células são predominantes 
na Europa.1 Os tumores podem ser categorizados em tumores de baixo grau (composto por 
células pequenas com baixo índice mitótico e progressão lenta, que estão associados a um 
maior tempo de sobrevivência mas são incuráveis), grau intermédio ou grau alto (elevado 
índice mitótico com progressão rápida, mas que respondem à quimioterapia inicial, e em 
humanos são potencialmente curáveis).1 A forma mais comum de LFC é o LF difuso de células 
grandes, um tumor de alto grau e com origem comum em células B. Apenas 5,3 a 29% dos 
LFC são considerados tumores de baixo grau.2 A caracterização imunofenotípica do LF é feita 
através de técnicas que detetam marcadores específicos nos LFC. Estes sistemas de 
classificação permitem obter informações relativas ao prognóstico específico de cada animal no 
que respeita à resposta a terapia, manutenção da remissão e período de sobrevivência.1 Está 
descrito que 60% a 80% dos LFCs têm origem em células B, 10% a 38% têm origem em 
células T, 22% nos dois tipos de células, e 5% em células tumorais não B/ não T. Os LF de 
células B (como era o caso do Nelko) estão associados a melhor resposta à quimioterapia, 
menores períodos de remissão e maiores tempos de sobrevivência do que os de células T.1 Os 
sinas clínicos associados ao linfoma multicêntrico canino (LFMC) são a presença de 
linfoadenopatia generalizada não dolorosa, em que os GL aumentados têm normalmente 
consistência de borracha e inicialmente podem apenas estar afetados os GL mandibulares e 
pré-escapulares1,3, como era o caso do Nelko. É frequente a ocorrência de 
hepatoesplenomegália e envolvimento da medula óssea, embora a maioria dos animais não 
apresente doença sistémica (sub-estadio a) (anexo IV, fig. 4).1,3 Podem ocorrer sinais 
sistémicos não específicos como anorexia, perda de peso, vómitos, diarreia, emaciação, ascite, 
dispneia, polidipsia, poliuria e febre (sub-estadio b) (anexo IV, fig. 4)1 A polidipsia e poliúria 
surgem geralmente em cães com hipercalcémia maligna associada a LF de células T1. Cerca 
de 27% a 34% dos cães com LFM exibem infiltração pulmonar difusa, detetada por alterações 
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radiográficas1, ausentes no caso do Nelko. Num estudo de 94 casos de LFMC, 37% exibiam 
alterações oculares e, em 102 casos de uveíte canina, 17% eram secundárias a linfoma.1 O 
dignóstico diferencial de linfoadenopatia depende do historial de viagens do animal (risco de 
doenças infeciosas), do tamanho, da consistência e da localização dos linfonodos afetados.1 
Outras causas de linfoadenopatia incluem infeções causadas por bactérias, vírus, parasitas 
(Toxoplasma sp, Leishmania sp.), ricktesias (Erlichia sp) e fungos (Blastomyces e Histoplasma 
sp.). Ambos os GL sub-mandibulares estavam simetricamente aumentados, com consistência 
de borracha e móveis e, pela idade do animal o diagnóstico de linfoma foi colocado em primeiro 
plano pelo seu MV, que realizou a biópsia que permitiu chegar ao diagnóstico definitivo de 
LFMC. É importante fazer o diagnóstico o mais cedo possível, com estadiamento rigoroso, uma 
vez que este está relacionado com o prognóstico e é estremamente útil na tomada da decisão 
clínica.2 Em cães com suspeita de LF a avaliação diagnóstica deve incluir um exame físico 
completo (inspeção de todas as mucosas para a presença de palidez, icterícia, petéquias e 
ulceração; palpação de todos os linfonodos, incluindo palpação rectal; palpação abdominal 
para detetar organomegália, engrossamento da parede intestinal ou linfoadenopatia 
mesentérica; auscultação torácica e um exame ocular incluindo a visualização de fundo de olho 
que pode revelar uveíte, hemorragia retinal ou infiltração ocular)1,2. Deve incluir também um 
hemograma completo, com contagem de plaquetas (em cães com LF é comum a presença de 
anemia normocrómica e normocítica não regenerativa consistente com doença crónica, se há 
mieloptise significativa há trombocitopenia e leucopenia), um perfil bioquímico (as alterações 
detetadas neste parâmetro refletem os órgãos envolvidos) e uma urianálise (para avaliar a 
função renal e a existência de infeção do trato urinário). Deve medir-se o cálcio ionizado, já que 
a presença de hipercalcémia pode servir como biomarcador relativamente à resposta ao 
tratamento e à possibilidade de recidivas.1,2 O diagnóstico definitivo é estabelecido com recurso 
a citologia ou biópsia, que permitem uma avaliação morfológica do tecido e células tumorais.1,2 
A maior parte dos patologistas prefere uma biópsia total do linfonodo uma vez que esta permite 
obter a máxima informação.1 Se houver envolvimento de órgãos da cavidade abdominal 
(observados por ecografia) deve proceder-se a a aspiração com agulha fina ou biópsia do 
tecido afetado.1 O exame histopatológico permite a classificação e graduação do tumor, bem 
como imunofenotipagem do LF e informação prognóstica (anexo IV, fig. 5).2 Depois de ter sido 
estabelecido um diagnóstico, a distribuição da doença deve ser determinada e caracterizada 
segundo o estadiamento clínico1 (anexo IV, fig. 3). A maioria dos cães (80%) apresenta 
estadios avançados de LF (III a IV).1 No caso do Nelko, as radiografias de tórax e a ecografia 
abdominal não exibiram alterações. A citometria de fluxo, as imunoglobulinas e o rearranjo 
genético dos receptores de células T têm sido utilizados para diagnosticar e tipificar LF. O 
recurso à citogenética tem permitido identificar anormalidades cromossómicas  nos LFC.2 A 
tomografia com emissão de positrões pode permitir estadiamento extremamente sensível de 
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LFC podendo vir a ser utilizado como exame único no futuro.2 O LFCM desenvolve-se 
aparentemente num GL ou num grupo de GLs e depois progride envolvendo vários gânglios, 
tecido linfóide e posteriormente tecidos não-linfóides.2 A terapêutica com vários agentes 
quimioterápicos é o tratamento de eleição para o LFC e a utilização deste tipo de protocolo tem 
uma eficácia superior relativamente aos protocolos com um único agente.1 Os protocolos de 
combinação são mais caros, implicam maior disponibilidade de tempo e apresentam maior 
probabilidade de toxicidade, mas estão também associados a maiores períodos de remissão e 
tempos de sobrevivência superiores aos protocolos de agente único. O protocolo mais usado 
atualmente combina os agentes quimioterápicos ciclofosfamida, doxorrubicina, vincristina e 
prednisona (protocolo CHOP) e tem uma taxa de resposta de 80-90%, com períodos de 
remissão média de 8 meses e tempos de sobrevivência de cerca de 12 meses.2 A duração do 
protocolo CHOP varia conforme a preferência do oncologista, podendo ser distribuído por 19 ou 
25 semanas, com os agentes distribuídos por 4 ciclos semelhantes.1,2,3,4 No caso do Nelko, foi 
escolhido o protocolo de 19 semanas (anexo IV, tab. 2), excluindo-se a administração de L-
asparginase uma vez que o animal apresentava uma forma localizada do tumor sem sinais 
clínicos. Dois estudos retrospetivos demonstraram não haver diferença na velocidade e 
duração de remissão nem no tempo de sobrevivência entre o protocolo quimioterápico com a 
administração de uma dose inicial de L-asparaginase e o protocolo CHOP.4 Um outro estudo 
recente refere que a inclusão de um glucocorticóide como a prednisolona no protocolo 
quimioterápico de combinação de 1ª linha não tem efeitos benéficos nos resultados do 
tratamento, podendo ser reservado para os protocolos de resgate.5 Desta forma, procura-se 
evitar os efeitos secundários associados ao uso de glucocorticóides e evitar o desenvolvimento 
de resistência a vários agentes quimioterápicos que parece estar associado ao uso de 
glucocorticóides.5 No tratamento do Nelko optou-se por seguir o protocolo utilizado no hospital 
e incluir a prednisona. Antes de cada tratamento deve fazer-se um hemograma com contagem 
de plaquetas; se o valor de neutrófilos for <1500/μL (alguns oncologistas usam <2000/μL) e das 
plaquetas <50000/μL (alguns usam <150000/μL) o tratamento deve ficar suspenso até retorno 
a valores aceitáveis1, o que não aconteceu no caso do Nelko. No final das 19 ou 25 semanas o 
tratamento é interrompido se o animal estiver em remissão completa, como aconteceu com o 
Nelko. A partir daí deve ser feita uma reavaliação mensal, mantendo os registos das medições 
dos GL. 2,4  O Nelko foi avaliado 1 mês após terminar o protocolo CHOP e nessa altura 
continuava em remissão completa. Ficou previsto um novo controlo  para o mês seguinte. 
Quando os proprietários não pretendem quimioterapia sistémica tão agressiva ou dispendiosa, 
os protocolos de agente único são uma alternativa, embora estejam associados a menores 
taxas de resposta e períodos de remissão. Como agente único, a doxorrubicina é o agente com 
melhor relação custo/eficácia. Pode ser administrada numa dose de 30 mg/m2 IV a cada 3 
semanas, num total de 5 tratamentos ou, segundo um estudo recente, de uma forma 
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intermitente após indução, com apenas 3 tratamentos a cada 2 semanas.6 Neste último caso, 
as administrações seguintes são feitas quando há progressão da doença, até que o LF se torne 
resistente ao fármaco.6 Este protocolo pode ser um alternativa quando os proprietários não 
dispõem de tempo ou recursos financeiros e parece ser bem tolerado pelos animais, com taxas 
de resposta de 78% e períodos de sobrevivência de 169,5 dias.6 Se os proprietários 
pretenderem apenas terapia oral pode usar-se lomustina (70 mg/m2 PO, cada 3 semanas, 5 
tratamentos) e prednisona. Se os proprietários recusarem quimioterapia, pode administrar-se 
apenas prednisona/prednisolona (2 mg/Kg PO, SID), com remissões de 1 a 2 meses. A maioria 
dos cães que atinge a remissão acaba por ter recaídas mais resistentes aos quimioterápicos do 
que as células iniciais. Quando o animal não responde ao 1º protocolo podem utilizar-se 
protocolos de resgate. Os agentes mais utilizados são actinomicina D, mitoxantrona, 
doxorrubicina (se não usada anteriormente), dacarbazina, temozolamida, lomustina, L-
asparginase, mecloretamina, vincristina, vinblastina, procarbazina, prednisona e etoposida, 
como agentes únicos ou em combinação.1 As taxas de resposta variam de 40 a 90% mas a 
duração da remissão é de apenas 1,5 a 2,5 meses.1  
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Caso clínico nº5: Anestesiologia 
 
Caracterização do paciente e motivo da consulta: Dannae, Yorkshire terrier fêmea inteira, 
com 11 meses e 3,2 kg. Foi submetida a avaliação pré-anestésica pelo serviço de 
anestesiologia do HVMolins para cirurgía de correção de um shunt porto-sistémico. História 
clínica: Ocorrência de três episódios convulsivos há uma semana tendo sido diagnosticada 
pelo seu veterinário com um shunt porto-sistémico. Foi medicada com metronidazol 7,5 mg/kg 
PO BID, lactulose 1 ml/4.5 kg PO TID e dieta hepática 4-6 vezes ao dia. Posteriormente, a 
Dannae foi referenciada para o HVMolins para correção cirúrgica do shunt porto-sistémico e 
deu entrada neste hospital 24h antes da cirurgia para efetuar análises e ficar internada com 
fluidoterapia (soro NaCl 0,9% a 3 ml/Kg/h), mantendo o tratamento anterior e iniciando a 
administração de levetiracetam (20mg/Kg PO TID). Exame de estado geral e pré-anestésico: 
Atitude em estação e em movimento: normal; Estado mental: alerta; Temperamento: 
equilibrado; Desidratação: <5%; CC: normal a magra; Movimentos respiratórios: 23 rpm, costo-
abdominais, regulares, relação I:E normal; Pulso: 120 ppm, bilateral, sincrónico, forte, rítmico e 
simétrico; Freq. cardíaca: 120 bpm; Pressão arterial sistólica: 130 mmHg. Temperatura: 38,2ºC 
(normoreflexia perineal e tónus anal adequado). Mucosas: rosadas, húmidas e brilhantes; TRC 
≤ 2s; Gânglios linfáticos: normais. Palpação abdominal: normal; Auscultação cardio-pulmonar: 
normal; Olhos, ouvidos e cavidade oral: normais. Exames complementares: Hemograma: 
trombocitopenia ligeira (anexo V, tab.1); Bioquímica: diminuição da ureia, hipoproteinémia, 
hipoalbuminémia ligeira, aumento do valor da ALT (anexo V, tab.2); Provas de coagulação: 
normais (anexo V, tab.3); Glicemia: 75 mg/dl (Refª:70-110 mg/dl) Tomografia axial 
computorizada (angiografia): confirmação do shunt e visualização do seu trajeto, classificando-
o como shunt porto-sistémico extra-hepático porta-cava único. Lista de problemas: 
trombocitopenia ligeira, diminuição da ureia, hipoproteinémia, hipoalbuminémia ligeira, aumento 
da ALT, shunt porta-cava extrahepático congénito único. Decisão Terapêutica: Laparotomia e 
oclusão do shunt com bandas de celofane. Classificação da A.S.A: Segundo os critérios 
estipulados pela American Society of Anesthesiologists (ASA), considerou-se que a Dannae se 
enquadrava na categoria II (anexo V, fig. 1). Anestesia e evolução: Pré-medicação: 
metadona (0,2 mg/Kg IM); (30 min. depois) Pré-oxigenação: método flow-by circuito respiratório 
aberto T de Ayres, durante 5 minutos; Indução: propofol (dose-efeito) 4 mg/kg IV para 
entubação endotraqueal com tubo aramado com cuff de 5 mm de diâmetro. Epidural 
lombossagrada: 2 ml lidocaína a 2%. Manutenção: tubo endotraqueal acoplado a um circuito 
anestésico fechado com sevoflurano a 2,3% e oxigénio a 100% (anexo V, tab. 4). Ventilação: 
ventilador de pressão positiva intermitente. O ventilador foi mantido com uma pressão de 
insuflação de 10-20 mmHg, volume tidal de 7-10 ml/kg e com uma frequência respiratória de 
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10-20 rpm, de forma a serem mantidos valores de capnografia entre os 35-45 mmHg. 
Fluidoterapia: NaCl 0,9% a uma taxa de 4-5ml/Kg/h. Monitorização durante a cirurgía: 
electrocardiograma, capnografia e pulsoximetria. A pressão arterial foi medida através do 
sistema de Doppler a cada 5 minutos, sendo os valores médios da pressão sistólica de 100 
mmHg. A capnografia manteve-se entre os 35-40 mmHg e a SpO2 superior a 98%.  A Dannae 
permaneceu anestesiada durante 150 minutos. Aos 60 min. de anestesia (altura coincidente 
com a oclusão do shunt) a pressão arterial sistólica diminuiu e substituiu-se a fluidoterapia 
anterior por uma infusão contínua IV com uma dose de coloides (200 ml de hidroxietil de 
amido, Voluven®) e uma dose de dopamina (5 µ/kg/min). A Dannae manteve-se anestesiada 
durante 150 min mantendo-se estável durante toda a cirurgía num plano anestésico II-III (anexo 
V, tab. 5). Manutenção pós-cirúrgica: Desligou-se o sevoflurano, a Dannae começou a 
respirar espontaneamente, desligou-se o ventilador e acoplou-se um circuito anestésico aberto 
T de Ayres. Quando já apresentava algum tónus mandibular e ligeiro reflexo de deglutição, foi 
feita a extubação para evitar tosse. Nesta altura, a temperatura retal era de 36,5ºC, frequência 
cardíaca de 110 bpm, o pulso era bilateral, simétrico, forte, regular e sincrónio, com frequência 
de 105 ppm e a frequência respiratória era de 20 rpm com uma pressão arterial sistólica de 100 
mmHg. A Dannae foi colocada na jaula com botijas de água quente para subir a temperatura 
corporal. Continuou-se a fluidoterapia com NaCl 0,9% a uma taxa de manutenção de 2 ml/kg/h 
nas primeiras 24h. Cerca de uma hora depois, a temperatura retal era de 38ºC e os restantes 
parâmetros do exame físico estavam normais. Foi administrada metadona 0,2 mg/Kg IM quatro 
horas depois da cirurgía. A Dannae foi monitorizada nos cuidados intensivos para a ocorrência 
de convulsões. A glicemia foi controlada 1h, 3h e 6h após a cirurgia, com resultados normais. 
No pós-operatório a Dannae manteve a dieta hipoproteica, com água ad libitum e a sua 
medicação. Teve alta 48h depois da cirurgía sem nenhuma complicação pós-operatória. 
Terapêutica em ambulatório: lactulose na mesma dose durante 4-6 semanas, metronidazol 
mais 4 semanas, dieta com restrição de proteínas. Prognóstico: O prognóstico a longo prazo 
é bom a excelente, uma vez que se verificou uma boa evolução do caso, sem complicações 
após a cirurgía. Discussão: Os shunts porto-sistémicos (SPS) são anomalias vasculares que 
permitem que o sangue portal que drena o estômago, intestinos, pâncreas e baço entre 
diretamente para a circulação sistémica sem passar previamente pelo fígado.1,6 Os shunts 
podem ser extrahepáticos (localizados fora do parênquima hepático) ou intrahepáticos.1 Os 
SPS extrahepáticos podem ser congénitos (normalmente correspodem a uma única anomalia e 
representam cerca de 63% dos SPS em cães) ou adquiridos (tipicamente múltiplos, 
representando 20% dos SPS caninos).1 Estão descritos vários tipos de SPS únicos em cães, 
nomeadamente, da veia porta (VP) para a veia cava caudal (VCCa), da VP para a veia ázigos, 
da veia esplénica para a VCCa, da veia gástrica esquerda para a VCCa, da veia mesentérica 
cranial/caudal ou da veia gastroduodenal para a VCCa.1 Devido à sua idade (11 meses), à sua 
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história clínica, à raça (SPS congénitos afetam raças miniatura ou toy tais como Yorkshire 
terrier, Schnauzer miniatura, Maltês, Pequinês, Caniche e Jack Russell Terrier, apresentando 
um carácter hereditário) e ao seu tipo de shunt, considerou-se que a Dannae apresentava um 
SPS extrahepático congénito. Os animais com SPS podem apresentar sinais clínicos 
gastrointestinais (como vómitos, diarreia, anorexia, ptialismo, perda de peso, atraso no 
crescimento e febre), sinais relacionados com o trato urinário (como hematúria, estrangúria, 
poliuria, disúria, urolitíase ou obstrução uretral) ou sinais relacionados com o SNC, devido a 
encefalopatia hepática (EH) e/ou hipoglicemia (ataxia, mudanças de comportamento, letargia, 
depressão, cegueira, estupor, head pressing, circling, coma ou convulsões).1,2,6 A maioria dos 
cães com SPS único apresenta sinais clínicos desde o 1º mês de idade até aos 2 anos, 
revelando atraso no crescimento, perda de peso ou comportamentos bizarros, como aconteceu 
no caso da Dannae. No entanto, alguns animais com SPS adquiridos múltiplos podem 
manifestar sinais da doença com mais de 10 anos de idade. Não existe predisposição de 
género.7 A EH é uma síndrome clínica com afetação do SNC resultante de insuficiência 
hepática, sendo que o fígado não consegue desempenhar as suas funções metabólicas, 
permitindo a entrada de substâncias tóxicas na circulação sistémica, incluindo amónia, ácidos 
aminoaromáticos, benzodiazepinas endógenas, GABA, glutamina, ácidos gordos de cadeia 
curta e triptofano. A amónia é produzida pela flora gastrointestinal e convertida no fígado 
normal em ureia e glutamina.1,7 Entre os fatores predisponentes da EH estão as refeições com 
elevado teor em proteína, infeções intestinais, hemorragias GI (e.g. parasitismo ou ulceração), 
transfusões sanguíneas, terapia farmacológica inapropriada, desequilíbrios eletrolíticos e ácido-
base.2 Num estudo, 82% dos cães apresentavam sinais de SNC, 76% sinais GI e 39% sinais 
urinários. Recentemente foram detetadas lesões neurológicas multifocais e lateralizadas em 
cães com SPS congénitos, demonstrando que a encefalopatia pode ser difusa e associada a 
alterações da marcha e sinais vestibulares.1,2 Os cães com SPS podem apresentar os 
parâmetros do hemograma e bioquímica sérica normais.2 No entanto, em mais de 60% dos 
cães o volume corpuscular médio, a hemoglobina corpuscular e a concentração de 
hemoglobina corpuscular média estão diminuídas, apresentando os animais uma anemia não 
regenerativa, microcítica normocrómica. Os testes bioquímicos normalmente revelam 
hipoalbuminémia, hipocolestrolémia, hipoglicemia, diminuição da ureia sanguínea (BUN) e 
creatinina e da concentração das proteínas totais. Pode haver também aumento da alanina 
aminotransferase (ALT), da aspartato aminotransferase (AST), e da fosfatase alcalina (FA).1,2,7 
A Dannae apresentou alguns destes achados. Certas doenças hepáticas podem comprometer 
a coagulação sanguínea. Num estudo, foi observado que cães com SPS apresentavam 
aumento do tempo parcial de protrombina (PTT), mas que o tempo de protrombina (o 
parâmetro mais credível para prever o sangramento intra-operatório e pós-operatório) 
apresentava valores normais em 92,3% dos casos e nenhum dos animais com PTT elevado 
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apresentou qualquer sinal de hemorragia durante ou após a cirurgia.2 O recurso a testes de 
função hepática, como a medição pré e pós prandial dos ácidos biliares no soro, ou o teste de 
tolerância ao amónio, podem ser úteis no diagnóstico de SPS congénito. Balkman et al (2003), 
concluíram que a medição dos ácidos biliares na urina parece ser tão útil como a sua medição 
no soro, tendo a vantagem de ser mais fácil a recolha das amostras (sobretudo em gatos).2 O 
tratamento de eleição para animais com SPS congénito é cirúrgico, uma vez que a função 
hepática pode continuar a deteriorar-se enquanto o sangue não passar pelo fígado. O tempo 
médio de vida para animais tratados apenas com medicação é de 2 meses a 2 anos, 
proporcionando uma aceitável primeira linha de tratamento, sobretudo em animais com sinais 
de EH.1,7 O objetivo do tratamento médico será reduzir a absorção de toxinas produzidas pelas 
bactérias intestinais, diminuir a interação entre as toxinas e as substâncias nitrogenadas e 
diminuir o stress oxidativo dos hepatócitos2 e inclui: fluidoterapia (NaCl a 0,9% ou NaCl a 0,45% 
com dextrose a 2,5%), para normalizar os distúrbios ácido-base, suplementação com Na+ caso 
necessário, dieta altamente digerível no qual a fonte principal de energia são os carbohidratos, 
ou dieta com restrição moderada de proteínas (ex: k/d ou u/d da Hill’s), antibioterapia 
(neomicina 10-20 mg/Kg PO BID ou TID, metronidazol 10 mg/Kg PO BID, ou ampicilina 22 
mg/Kg PO,IV, IM, ou SC TID a QID) para reduzir a flora entérica que produz as toxinas que 
causam EH. Deve ser administrada lactulose (dose inicial de 0,5 ml/Kg PO TID, 2 a 3x ao dia). 
A lactulose acidifica o conteúdo intestinal, diminui o tempo do trânsito intestinal e reduz a 
produção e absorção de amónia.1,7 Num estudo recente concluiu-se que a administração de 
levetiracetam 20mg/Kg PO TID como mínimo 24h antes da cirurgía, reduz significativamente o 
risco de convulsões pós-operatórias e a morte de cães sujeitos a encerramento cirúrgico do 
SPS extra-hepático.6 Por esta razão este fármaco foi administrado à Dannae. A cirurgía permite 
a restauração dos fatores hepatotróficos no fígado que promovem a regeneração hepática.1,7 
As opções cirúrgicas para a resolução de SPS congénitos únicos incluem a oclusão aguda 
parcial ou completa através da ligação do vaso ou uma atenuação gradual com constritores 
ameroides, bandas de celofane (BC), oclusores hidráulicos ou coils. 5 O encerramento gradual 
do SPS é preferível pois reduz o risco de complicações pós-operatórias. O SPS deve ser 
encerrado o mais próximo possível do local do seu término para reduzir o fluxo sanguíneo 
existente.5 Esta patologia representa um desafio para o anestesista, não só no que diz respeito 
à selecção dos fármacos sedativos, analgésicos e anestésicos, mas também ao estado geral e 
preparação pré-operatória do paciente.2 O maneio anestésico destes animais deve ser 
baseado nos seus sinais clínicos e estado geral.3 A maioria dos cães com SPS congénito, 
como era o caso da Dannae, apresentam microhepatia devido à deficiente circulação 
hepatoportal em que as substâncias hepatotropicas importantes provenientes do pâncreas 
como a insulina ou substâncias intestinais não atingem o fígado.1,2 Os SPS reduzem a função 
hepática, alteram a circulação sanguínea hepática e reduzem a absorção, o metabolismo e a 
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clearance dos fármacos (que se manifesta como baixa tolerância a sedativos ou 
anestésicos).1,2 A disfunção hepática crónica pode estar associada ao aumento da 
sensibilidade GABAnérgica e permeabilidade da barreira hemato-cerebral.3 Desta forma, o 
efeito dos anestésicos e dos seus adjuvantes pode ser maior do que o esperado e 
imprevisível.3 Quando a interrupção da ação farmacológica de alguns fármacos é altamente 
dependente do metabolismo hepático (como por ex. na ketamina, acepromazina, xilazina, e 
diazepam), a sua utilização na anestesia de um SPS deve ser evitada.3 A hipoalbuminémia que 
acompanha o SPS afeta o uso de fármacos altamente ligados a proteínas, como por ex. os 
barbitúricos, que estarão mais ativos em animais com hipoalbuminemia e são contra-
indicados.2,4 Fármacos como o metoexital e a ketamina, que podem induzir convulsões, estão 
contra-indicadas em animais com EH.3 Em pacientes com SPS é preferível a utilização de 
anestésicos com mínima biotransformação e que produzam mínima depressão cardio-
respiratória.2 Como a actividade das enzimas hepáticas que participam na duração de ação dos 
fármacos podem estar alteradas no caso das doenças hepáticas, é importante a utilização de 
fármacos com atuação curta ou prontamente reversíveis.4 Os opióides (fentanil, sufentanil e 
remifentanil) são normalmente utilizados uma vez que fornecem uma boa estabilidade 
cardiovascular e podem ser usados como suplementos analgésicos antes ou após a correção 
cirúrgica do shunt, sendo recomendada a utilização de doses baixas e/ou de drogas de ação 
curta.3,4 A pré-medicação para a cirurgía de SPS é feita geralmente com metadona 0,2-0,3 mg 
/Kg, com ou sem um anticolinérgico.4 Os animais jovens, como era o caso da Dannae, são 
facilmente sedados com doses baixas de opióides. O uso de fenotiazinas não é recomendado 
devido à sua longa duração de ação e aos seus efeitos sobre a pressão arterial sistémica. O 
uso de alfa-2 agonistas também não é recomendado devido aos efeitos marcados que provoca 
no sistema cardiovascular.4 Para esta cirurgía, a anestesia pode ser induzida com propofol, ou 
por indução com márcara utilizando isoflurano ou sevoflurano em oxigénio.4 O animal deve ser 
entubado e a manutenção é feita com um anestésico volátil.4 Estudos em humanos sugerem 
que tanto o isoflurano como o sevoflurano são adequados para a manutenção da anestesia em 
SPS.4 O isoflurano é considerado o anestésico volátil de eleição para pacientes com doença 
hepática devido ao facto de ter mínima metabolização hepática e pouco efeito sobre o fluxo 
hepático sanguíneo.4 O sevoflurano também é uma escolha adequada, uma vez que alguns 
pacientes humanos sujeitos a transplantes hepáticos demonstraram locais alternativos ao 
fígado para o seu metabolismo.4 O uso de halotano pode causar hepatopatia em animais com 
deficiente perfusão hepática e oxigenação e, portanto, deve ser evitado em pacientes com 
SPS.3 Pacientes com SPS exibem hipotensão frequente, portanto, deve recorrer-se a uma 
técnica de anestesia balanceada.4 Se o valor das proteínas totais fôr baixo (< 50 g /L) deve ser 
administrado um colóide sintético (ou plasma fresco congelado) ao longo da anestesia e 
cirurgía, a 5 ml / kg / h, fornecendo um suporte para o volume intravascular e ajudando à 
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manutenção da pressão coloidosmótica. Também pode ser administrado plasma fresco 
congelado para repôr fatores de coagulação.4 A administração intra e pós-cirúrgica de dextrose 
(2.5-5%) é recomendada uma vez que 44% dos cães desenvolvem hipoglicemia significativa.5 
Neste caso, o soro foi suplementado com glucose a 5%. O tratamento intra-operatório com 
colóides (ex. amilopectina) está recomendado em animais com hipoalbuminémia. No caso da 
Dannae foi adminstrado hidroxietil de almido. Após a cirurgia, os animais devem ser 
monitorizados quanto à temperatura, níveis de glucose, analítica sanguínea, contagem de 
plaquetas e tempos de coagulação.5 No caso da Dannae, as analíticas após a cirurgía 
encontravam-se dentro da normalidade, assim como os parâmetros do exame de estado geral. 
Após o encerramento de SPS podem surgir complicações agudas tais como hipoglicemia 
refratária (em 44% dos cães, 29% refratária à administração de dextrose), recuperação 
prolongada da anestesia, convulsões (em 3% a 7% dos cães e 8% a 22% dos gatos), 
hemorragia intra-operatória e hipertensão portal (dor, distensão abdominal, ascite, diminuição 
da pressão venosa central, TRC aumentado, mucosas pálidas, pulso periférico fraco e 
hemorragia GI).5 Caso esteja presente, a hipertensão portal deve ser tratada com cristalóides 
IV (ex. amilopectina), protetores GI (ex. omeprazol e sucralfato) e antibióticos sistémicos.1 Caso 
surgam convulsões pós-operatórias (normalmente até 80h após a cirurgía), o prognóstico de 
sobrevivência é reservado e os animais que sobrevivem muitas vezes exibem problemas 
neurológicos. O tratamento anti-convulsivo inclui midazolam ou propofol, manitol IV cada 6h 
para diminuir a pressão intra-craniana e uma dose baixa de acepromazina para reduzir a 
ansiedade durante a recuperação anestésica do paciente.5 No caso da Dannae o tratamento 
com levetiracetam foi suspenso uma vez que o animal não exibiu episódios convulsivos após a 
cirurgía. A complicação crónica mais comum é a persistência ou recorrência dos sinais clínicos 
de SPS. Quando presente, deve ter-se em consideração os diagnósticos diferenciais de 
existência de fluxo no shunt operado, presença de outro shunt não detetado, desenvolvimento 
de shunts adquiridos múltiplos e presença de hipoplasia venosa portal congénita.7 Em cães 
com shunt porto-sistémico extra-hepático, as taxas de mortalidade depois de ligação com 
sutura foram de 2% a 32%, com constritor ameróide de 7%, com banda de celofane de 6% a 
9%. O grau de encerramento do SPS está correlacionado com a mortalidade pós-cirúrgica.5 
Nos cães submetidos a cirurgía e que sobreviveram, 84% a 94% exibiram resultados bons a 
excelentes no acompanhamento.5 Dentro de 2 a 3 meses a Dannae virá a uma consulta de 
controlo onde será recolhido sangue para bioquímica e urina pata medição dos ácidos biliares. 
Se a função hepática estiver normal, o tratamento será descontinuado. Se os ácidos biliares 
estiverem ligeiramente aumentados, seguir-se-á com o tratamento até aos 5-6 meses depois 
da cirurgía. Atualmente não existe relação entre a normalidade de valores dos ácidos biliares e 
o prognóstico a longo prazo.7 
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ANEXO I – Caso clínico nº1: Neurologia 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
Pleiocitose 
Neutrofílica 
Pleiocitose 
Linfocítica 
Pleiocitose 
Eosinofílica 
Pleiocitose 
Mista 
 
MARE 
 
Meningite viral  
(esgana e raiva) 
 
 
Migração 
parasitária 
 
Meningoencefalomielite 
granulomatosa 
 
Meningite 
bacteriana 
Meningoencefalite 
necrotizante 
Infeção 
Protozoária 
Meningite por protozoários 
(Toxoplasma e Neospora) 
 
Meningite por Erlichia canis 
 
Meningite fúngica 
(Aspergillus e 
Cryptococus) 
 
Linfoma do SNC Meningite fúngica Meningite fúngica  
(Aspergillus e Cryptococus) 
Meningioma    
Tabela 1 Interpretação da Análise do LCR (Taylor,2009) 
Figura 1 – LCR  turvo 
 (pleiocitose) – Imagem  
gentilmente cedida pelo 
HV Molins. 
Figura 2 – Teste Pandy 
positivo(hiperproteinorraquia) – 
Imagem  gentilmente cedida 
pelo HV Molins. 
Figura 3 – Pleiocitose neutrofílica com 
neutrófilos não degenerados, sem evidência 
de agentes etiológicos – Imagem gentilmente 
cedida pelo HV Molins. 
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ANEXO II – Caso clínico nº2: Dermatologia 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
. 
Figura 3 – Pormenor de blefarite e  crostas exsudativas 
na região peri-ocular, região peri-nasal e região labial 
superior – Imagem  gentilmente cedida pelo HV Molins. 
 
Figura 1 – Localização das lesões do Pepito 
(pavilhão auricular interno, região peri-ocular, 
região peri-nasal e região labial superior) – 
Imagem  gentilmente cedida pelo HV Molins. 
 
Figura 2 – Lesões faciais alopécicas, eritematosas, 
crostosas e ulcerativas – Imagem gentilmente cedida 
pelo HV Molins 
Figura 4 – Visualização ao MO da raspagem profunda da pele nas áreas de lesão (perio-
ocular e labial): várias formas adultas de Demodex canis – Imagem gentilmente cedida pelo 
HV Molins. 
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ANEXO III – Caso clínico nº3: Ortopedia 
 
 
 
 
 
 
 
 
  Tibia 
 
 
 
 
 
 
Cirurgía (Figura 5) : 
  
 
 
 
 
 
 
Figura 1 – Edema do MPE – Imagem gentilmente 
cedida pelo HV Molins. 
 
Figura 2 – Instabilidade em valgu, MPE – 
Imagem gentilmente cedida pelo HV Molins. 
 
Figura 3 – Projeção cranio-caudal de stress 
do MPE,(  )abertura do espaço articular no 
lado medial, compatível com rutura do LCM 
– Imagem gentilmente cedida pelo HV 
Molins. 
 
Figura 4 – Edema dos tecidos circundantes à 
articulação FTP (   ),MPE – Imagem gentilmente 
cedida pelo HV Molins. 
A.) Assépsia e suspensão do MPE – 
Imagem gentilmente cedida pelo 
HV Molins. 
 
B.) Incisão medial e dissecação 
do tecido SC – Imagem 
gentilmente cedida pelo HV 
Molins. 
 
C.) Rutura do LCM (grau 3/3) – 
Imagem gentilmente cedida pelo 
HV Molins. 
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ANEXO III – Caso clínico nº3: Ortopedia (continuação) 
 
 
 
 
D.) Menisco medial – Imagem 
gentilmente cedida pelo HV Molins. 
 
E.) Sutura do LCM – Imagem 
gentilmente cedida pelo HV Molins. 
 
F.) Colocação do 1º parafuso – 
Imagem gentilmente cedida pelo 
HV Molins 
 
 G.) Dois parafusos colocados – 
Imagem gentilmente cedida pelo 
HV Molins. 
 
H.) Prótese ligamentar , técnica 
de sutura em “8” – Imagem 
gentilmente cedida pelo HV 
Molins. 
 
I.) Sutura de aposição simples 
contínua – Imagem gentilmente 
cedida pelo HV Molins. 
 
Figura 6 – Projeção 
cranio-caudal, MPE – 
Imagem gentilmente 
cedida pelo HV Molins. 
Figura 7 – Projeção  
medio-lateral, MPE – 
Imagem  gentilmente 
cedida pelo HV 
Molins 
 
Figura 8 – Morpheo  após a cirurgia (ligadura Robert-Jones) 
– Imagem gentilmente cedida pelo HV Molins 
 
 
 
 
36 
 
ANEXO IV – Caso clínico nº4: Oncologia 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Parâmetro Refª 1º dia 1ª semana 2ª semana 3ª semana 4ª semana 5ª semana 
Gl.vermelhos 5,5-8,5x10
6
µg/dl 7,1x10
6 
6x10
6 
6,2x10
6 
5,9x10
6 
6x10
6 
5,6 x 10
6 
Hematócrito 37-55% 49% 41% 42% 41% 43% 39% 
Hemoglobina 12-18 g/dl 19,4 16,6 17,50 16,50 18,50 15,50 
V.C.M. 62-77 fl 68 67,55 67,74 69,02 71,19 73,58 
H.C.M. 21,5-26,5 pg 26 25,35 26,23 25,78 27,63 28,25 
C.C.M.H. 33-37g/dl 39,59 40,49 41,67 40,24 43,02 39,74 
Gl. brancos 6.000-17.000 12.200 7.800 6.400 11.900 6.300 10.800 
Proteínas 5,4-7,5 g/l 7 7,40 7,45 6,80 7,40 7,20 
Plaquetas 200.000-500.000 192.000 414.000 377.000 254.000 262.000 223.000 
Tabela 1 Hemogramas de controlo do Nelko durante o tratamento. 
 
Figura 3 Projeção medio-lateral da 
articulação FTP, MPE. 
Figura 1 – Resultado da biópsia do GL sub-mandibular 
esquerdo do Nelko. 
 
Figura 2 – Resultado da biópsia do GL sub-mandibular 
esquerdo do Nelko, imuno-fenotipagem. 
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ANEXO IV – Caso clínico nº4: Oncologia (continuação) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 3 – Sistema de classificação da WHO (World Health Organization) para o Linfoma canino. 
 
 
Figura 5 – Variáveis  prognósticas em Linfoma. Figura 4 – Estadiamento clínico de Linfoma em animais 
domésticos (WHO). 
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ANEXO IV – Caso clínico nº4: Oncologia (continuação) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
1ª semana 
Vincristina 0.7 mg/m
2
 IV 
Prednisona 2 mg/kg PO, cada 24h 
2ª semana 
Ciclofosfamida* 250 mg/m
2
 IV 
Prednisona 1.5 mg/kg PO, cada 24h 
3ª semana 
Vincristina 0.7 mg/m
2
 IV 
Prednisona 1.0 mg/kg PO, cada 24h 
4ª semana 
Doxorubicina 30 mg/m
2
 IV 
Prednisone 0.5 mg/kg PO, cada 24h 
6ª semana Vincristine 0.7 mg/m2 IV 
7ª semana Ciclofosfamida* 250 mg/m2 IV 
8ª semana Vincristina 0.7 mg/m
2
 IV 
9ª semana Doxorubicina 30 mg/m
2
 IV 
13ª semana Vincristina 0.7 mg/m
2
 IV 
14ª semana Doxorubicina 30 mg/m
2
 IV 
16ª semana Vincristine 0.7 mg/m
2
 IV 
17ª semana Ciclofosfamida* 250 mg/m
2
 IV 
18ª semana Vincristina 0.7 mg/m2 IV 
19ª semana Doxorubicina 30 mg/m2 IV 
Tabela 2 – Protocolo quimioterápico CHOP em 19 semanas 
(adaptado de David M. Vail & Marie E. Pinkerton 2013)  
*Administração de Furosemida (1 mg/kg IV)  
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ANEXO V – Caso clínico nº5 : Anestesiologia 
 
 
Parâmetros 
Resultados 
 pré-anestésicos 
 
Refª 
Rec. Eritrócitos (x 10
6 
/µg/dl) 8,3 5,5-8,5 
[Hemoglobina] (g/dl) 16 12-18 
Hto (%) 45 37-55 
VCM (fl) 56,5 62-77 
CCMH (g/dl) 35,8 33-37 
HCM (pg) 19,6 21,5-26,5 
Rec. Leucócitos 15100 6000-17000 
Fórmula leucocitária % (x/µl)  
Linfócitos 12 2272 1000-4800 
Monócitos 9 1208 150-1350 
Neutrófilos em banda 0 0 0-300 
Neutrófilos segmentados 59 8909 3000-11500 
Eosinófilos 9 1380 100-1500 
Basófilos 0 0 0-200 
Rec. Plaquetas (x1000) 145 200-500 
Tabela 1 – Hemograma completo da Dannae, destaque para a trombocitopénia ligeira. 
 
Parâmetros 
Resultados 
Pré-anestésicos 
 
Refª 
Creatinina (mg/dl) 1,09 0,5-1,5 
Urea (mg/dl) 16 21,4-59,9 
Glucose (mg/dl) 88 65-120 
Proteínas totais (g/dl) 5,1 5,4-7,5 
Fosfatase alcalina (UI/L) 78,88 20-156 
GGT (UI/L) 6 1,2-6,4 
Bilirrubina total 0,28 0,1-0,5 
ALT (UI/L) 304 21-102 
Albumina 1,8 2,5-4 
Tabela 2 – Bioquímica da Dannae, destaque para a hipourémia, hipoproteinémia 
e hipoalbuminémia ligeira presentes, e para o aumento do valor da ALT. 
 
 
Parâmetro 
Resultados 
Pré-anestésicos 
 
Refª 
PT (seg.) 8,4 ≤ 14 
PPT (seg.) 15,2 ≤ 24 
Fibrinogénio (mg/dl) 220 ≤ 450 
Tabela 3 – Perfil de coagulação da Dannae. 
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Figura 1 – Escala da Associação Americana de Anestesiologistas (ASA) 
 Fármaco Dose Via 
Pré-medicação Metadona 0,2 mg/Kg IM 
Indução propofol  (dose-efeito) 4 mg/kg IV 
Epidural lombossacra Lidocaína 2ml a 2% ----- 
Manutenção Sevoflurano 2,3% em 100% de O2 ---- 
Tabela 4 – Anestesia  
 
Tempo 
15’ 30’ 45’ 1h 15’ 30’ 45’ 2h 15’ 
 
30’ 
Parâmetros 
0 0           
10 10     
  
    
12 20   
  
  
  
  
15 30 
  
      
  
22 50           
24 60           
26 70           
28 80      
 
    
30 90     
 
 
  
  
32 100    
 
 
     
34 110 
 
 
   
   
  
36 120 
   
   
    
38 130  
 
 
   
    
40 140           
Tabela 5 – Monitorização anestésica da Dannae durante a cirurgía. 
 
